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Beitrage zur Nosologie der Rubeola. 


Von 


GUSTAF LINDBERG. 


Der Name Rubeola als Bezeichnung fiir gewisse Haut- 
ausschliige ist alt und kommt bereits in der medizinischen 
Literatur des achtzehnten Jahrhunderts vor, jedoch ohne dass 
mit diesem Namen eine bestimmte Krankheit gemeint war. 
Wihrend der ersten Hilfte des vorigen Jahrhunderts wurde 
die Rubeola sowohl als abgeschwiichte Masern als auch als 
eine mild verlaufende Form von Scharlach angesehen. Von 
einzelnen Autoren (ScHéNLEIN) wurde sogar eine Kombination 
von Masern und Scharlach angenommen. 

Waener diirfte als Erster die Rételn als eine selbstiin- 
dige Krankheit beschrieben haben (1834). Seine Ansicht wurde 
besonders von der damaligen Wiener dermatologischen Schule 
(Hepra, Kaposi) bestritten, und man kann sagen, dass die 
Frage, ob eine spezifische Krankheit von dem Typus der Ru- 
beola existiere, bis zum Jahre 1881 unentschieden oder jeden- 
falls Gegenstand strittiger Meinungen war. Auf dem in die- 
sem Jahre stattgehabten internationalen medizinischen Kon- 
gress in London wurde die Rubeolafrage eingehend diskutiert 
und eine relative Einigkeit dariiber erzielt, dass die Rubeola 
eine spezifische Infektionskrankheit ist. Diese Ansicht ist 
seitdem allgemein anerkannt, obwohl besonders die Frage von 
der Abgrenzung der Réoteln gegen die sog. vierte Krankheit 
noch ihrer Lésung harrt. 

Rubeola vix nomen morbi merebatur, sagten die alten 
Arzte, und die Rételn sind auch zweifelsohne im grossen und 
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ganzen die mildeste der spezifischen Infektionskrankheiten. 
Eine genaue Kenntnis der Krankheit ist jedoch besonders fiir 
den Praktiker unerliisslich, da sich die gréssten Schwierigkeiten 
in differentialdiagnostischer Hinsicht, besonders dem Scharlach 
und den Masern gegeniiber bieten kénnen. 

Die Beschreibung von der Krankheit, die ich hier geben 
werde, ist teils auf meinen Erfahrungen an sporadischen Fiillen, 
die ich ira Lauf der Jahre gesehen habe, teils auf meinen 
Untersuchungen wiihrend einer grossen Rubeolaepidemie, die 
hier wiihrend der ersten Monate dieses Jahres auftrat, und 
mutmasslich mehr als tausend Fille umfasste, begriindet. 

Wiihrend der Herbst- und Wintermonate des vorigen Jah- 
res herrschte hier eine ausgebreitete Masernepidemie, die iiber 
tausend iirztlicherseits gemeldete, und insgesamt mutmasslich 
mehrere tausend Fille umfasste. Um die Jahreswende traten 
dann Fille von Scharlach auf, die eine kleine Scharlachepidemie 
verursachten, und nachdem die Masern nicht mehr gesehen 
wurden, die Scharlachepidemie aber noch fortbestand, traten die 
ersten Rubeoiafiille auf, die bald sehr zahlreich wurden. Einen 
gewissen Zusammenhang zwischen Morbilli- und Rubeolaepide- 
mien glaubt man schon friiher gesehen zu haben, indem die 
Rételn einer Masernepidemie vorausgegangen oder auch nach 
einer solchen Epidemie aufgetreten sind (Srooss, Aup&oup). 

Von den Rételn werden Individuen jeden Alters befallen 
und die Rételn sind nicht in demselben Grade wie z. B. die 
Masern eine ausgepriigte Kinderkrankheit. Jedenfalls sind 
jedoch besonders bei epidemischem Auftreten der Krankheit 
die Fille im Kindesalter, und zwar besonders unter den schul- 
pflichtigen Kindern in tiberwiegender Mehrzahl. Dem ist auch 
hier so gewesen, obwohl Fille unter Erwachsenen hiiufig ge- 
wesen sind. 

Die Inkubationsdauer der Rubeola wird in der Literatnr 
etwas verschieden angegeben und gewoéhnlich scheint man der 
Ansicht zu sein, dass dieselbe im Gegensatz zur Inkubations- 
zeit der Masern, keine konstante Liinge hat. Hrvusner gibt 
als mittlere Inkubationsdauer 17 Tage an, und als gewéhn- 
liche Inkubationszeit werden von GricerR 17—21 Tage, von 
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Aup&toup 14—17 und von 13—14 Tage angegeben. 
Der letztgenannte Verfasser ist der Ansicht, dass die Inkuba- 
tion 14 Tage dauert, und glaubt, dass die Angaben iiber liin- 
gere Inkubationszeit darauf beruhen, dass die Infektion nicht 
bei der ersten Exposition stattgefunden hat, sondern erst spiiter 
erfolgt ist. Stooss hat Inkubationszeiten von 9 bis 17 Tagen 
gesehen, Freer von 17 bis 21 Tagen. Man ist somit dariiber 
einig, dass das Inkubationsstadium lang ist, liinger als bei den 


Masern, aber die Angaben iiber die Liinge sind wechselnd. 
Dies kann auch nicht wundernehmen, denn es ist selbstredend 
recht schwierig zu bestimmen wie lange die Inkubation dauert, 
da man in den meisten Fiillen nicht weiss, wann die Konta- 
giositiit beginnt, und die Krankheit oft so milde verliiuft, dass 
der Anfang derselben nicht gleich erkannt wird. 

In der Literatur habe ich keinen Fall finden kénnen, wo 
die Inkubationsdauer exakt bestimmt werden konnte, und ich 
werde daher hier eine solche Beobachtung mitteilen. Ein vier- 
zehnjiihriges Schulmiidchen vom Lande, das wiihrend der Schul- 
zeit in der Stadt wohnt, hat eines Morgens einen roten Aus- 
schlag am ganzen Koérper, weshalb sie nach Hause geschickt 
wird. Der Ausschlag wird von mir als eine typische Rubeola 
diagnostiziert. Um die Infektion der Geschwister zu verhin- 
dern wird das Midchen wieder in die Stadt geschickt, nachdem . 
sie nur drei Stunden zu Hause gewesen war. Wiihrend dieser 
Zeit war aber ein dreijiihriger Bruder des Miidchens mit ihr 
in kurzer Beriihrung. Er erkrankte nach 18 Tagen an einer 
typischen Rubeola. Da er wiihrend der Zeit nach der Infek- 
tion durch die Schwester ganz isoliert auf dem Lande lebte 
liegt somit hier ein Fall vor, wo die Inkubationsdauer auf 18 
Tage exakt bestimmt werden konnte. 

In einer recht grossen Zahl von Fiillen habe ich die In- 
kubationszeit in gewéhnlicher Weize dadurch bestimmt, dass 
ich die Zeit berechnet habe, die zwischen den ersten Symp- 
tomen der Primiirfiille und den Sekundiirfiillen liegt. Es ist 
einleuchtend, dess die so ermittelten Zahlen nicht exakt sind, 
da einerseits die Infektiositiit vor dem Erscheinen der klini- 
schen Symptome vorhanden gewesen sein kann, und anderer- 
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seits die Infektionszeit nicht mit der ersten Infektionsgelegen- 
heit zusammenzufallen braucht. — Ein Kind erkrankt am ‘*/s, 
zwei Geschwister am */3 und *4/s, somit nach 18 bezw. 20 
Tagen. Ein anderes Kind am °/s, der Bruder am */s, nach 
17 Tagen. Ein drittes Kind erkrankt am **/2 wiihrend seines 
Aufenthaltes in der Kinderabteilung des Krankenhauses. Unter 
den aufgenommenen Kindern treten zwei Fiille am **/s, ein 
Fall am *°/s und ein Fall am 1'°/s somit nach 17—20 Tagen 
ein. Diese sekundiiren Fille gaben zu zwei tertiiiren Fiillen 
Anlass, die am '/s auftraten, somit nach 17—20 Tagen, u. s. w. 

In dem Fall, wo die Inkubationszeit exakt bestimmt wer- 
den konnte, betrug die Liinge derselben 18 Tage. In den 
anderen Fiillen schwankte sie zwischen 17 und 20 Tagen. 
Dieser Sachverhalt scheint mir eine gewisse Stiitze fiir die An- 
nahme zu gewdhren, dass die Inkubationszeit bet der Rubeola 
wie bei den Morbillen von einer bestimmten Ldnge ist, und dass 
ste wahrscheinlich 18 Tage betrdgt. Jedenfalls scheint ihre 
Liinge bei der Epidemie, die hier beobachtet wurde, die eben 
genannte gewesen zu sein. 

Die Klinik der Rubeola ist vor allem dadurch gekenn- 
zeichnet, dass die Krankheit in der Mehrzahl der Fille ohne 
deutlich ausgesprochene Prodrome beginnt, indem die anfiing- 
lichen Symptome gewodhnlich die fiir die Krankheit charak- 
teristischen Ausschlige und Driisenschwellungen sind. Sehr 
hiufig ist im Gegensatz zu Masern und Scharlach das voll- 
kommene Fehlen von Krankheitsgefiihl ganz unabhiingig von 
der Intensitiit der Symptome. Es gibt jedoch nicht seltene 
Ausnahmen von dieser Regel; und besonders unter Erwach- 
senen kann die Krankheit mit starkem allgemeinen Krank- 
heitsgefiihl, Halsschmerzen u. s. w. beginnen. 

Das erste Symptom ist gewodhnlich das Exanthem, das oft 
ohne begleitende subjektive Symptome fast unmerklich auf- 
tritt und von wechselndem Aussehén ist, so dass man auch 
nach meiner Erfahrung verschiedene Typen aufstellen kann. 
Den fiir die Rubeola charakteristischsten Typus sieht man in 
den sporadischen Fiillen, wo der Ausschlag sich so deutlich 
von anderen Exanthemen unterscheidet, dass eine Fehldiagnose 
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kaum vorzukommen brauchte. Wihrend der Epidemien treten 
dagegen sehr hiiufig Fille auf, die von diesem als normal zu 
bezeichnenden Typus betriichtlich abweichen und die einerseits 
searlatiniform, andererseits morbilliform sein kénnen. Die ver- 
schiedenen Fiille kénnen in dieser Weise grosse Unterschiede 
aufweisen und ausserdem ist nach meinen Erfahrungen her- 
vorzuheben, dass ein und derselbe Fall von Rételn infolge der 
schnellen Veriinderungen im Aussehen des Exanthems den einen 
Tag mehr scharlachihnlich, den anderen mehr masernihnlich 
sein kann. 

Die typischen Rubeolafille fangen ohne subjektive Symp- 
tome mit einem spiirlichen Ausschlag an. Dieser Ausschlag 
setzt sich aus kleinen makulopapulésen Effloreszenzen zusam- 
men, die von blassroter Farbe sind und einen scharf begrenz- 
ten, ebenen Rand aufweisen, wodurch sie sich von den mehr 
unregelmissig begrenzten Effloreszenzen der Masern unter- 
scheiden. Oft kann man eine schmale aniimische, ebenfalls 
scharf begrenzte aniimische Zone ringsum die einzelnen Papeln 
sehen. Diese erscheinen gewoéhnlich im Gesicht, am Hals und 
und an der Brust und lassen zwischen sich reichlich von in- 
takter Haut iibrig. Sie sind in einem Teil der Fiille gleich- 
miissig verteilt, in anderen zeigen sie eine netzformige Anord- 
nung. Die Eruption erfolgt etappenweise, und der Ausschlag 
zeigt oft ein so schnelles Abblassen, dass der Gesichsausschlag 
nicht mehr zu sehen ist, wenn das Exanthem am Rumpf in 
voller Bliite steht. Er ist gewéhnlich am Rumpf an den 
Streckseiten der Arme am reichlichsten, spiirlicher an den un- 
teren Extremitiiten, und besonders wird die fiir Scharlach ty- 
pische Lokalisation an den Ellenbeugen und Kniebeugen giinz- 
lich vermisst. Die Dauer des Ausschlages betriigt gewohnlich 
etwa 2—3 Tage. Juckreiz fehlt in den meisten dieser typi- 
schen Fiille. Ausser dem Exanthem findet man in diesen 
Fallen nur Driisensymptome und gewisse Blutverinderungen. 
Die Mundschleimhaut ist gewohnlich blass, die Tonsillen sind 
nicht vergréssert. Hine miissige Rétung der Conjunctiven fehlt 
gewohniich nicht. Nach dem Abblassen des Ausschlages tritt 
in einem Teil der Fille eine staubférmige Schuppung ein, die 
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im Gegensatz zu Scharlach nur die von dem Ausschlag ange- 
griffenen Hautpartien betrifft und stets nur gering ist, kaum 
so deutlich wie nach den Masern. 

In den Formen der Rubeola, die als scarlatiniform oder 
morbilliform bezeichnet werden kénnen, ist teils das Exanthem 
von abweichendem Charakter, teils treten in diesen Fallen 
Symptome von vasomotorischer Art hinzu, die von grosser 
Bedeutung fiir das klinische Bild der Krankheit in diesen 
Fallen sind. Meine Erfahrungen wihrend der diesjiihrigen 
Rubeolaepidemie haben gelehrt, dass die Rubeola sehr oft von 
ausgeprigten vasomotorischen Stérungen begleitet ist, die auf 
eine durch die Infektion hervorgerufene Vasolabilitiit hindeuten. 
Das gewohnlichste Zeichen einer solchen Gefiissstérung ist eine 
Rétung des Gesichts, die sehr hiufig ist und dem Auftreten 
des Exanthems etwas vorausgehen kann. Die Gesichtsrite ist 
oft sehr auffallend und gewéhnlich sieht man dann das Exan- 
them als dunkle Fleckung der stark geréteten Gesichtshaut. 
Bisweilen ist die Gesichtsréte so intensiv, dass das Exanthem 
nur auf der K®érperhaut zu sehen ist. Dass diese Gesichts- 
rote nur eine vasomotorische Stérung ist, geht daraus hervor, 
dass sie schnell wechselt und gewoéhnlich nur etwa 12 Stunden 
zu sehen ist. In nicht seltenen Fiillen kann jedoch eine auf- 
fillige Rétung des Gesichts recht lange bestehen, in einzelnen 
Fiillen mehrere Wochen. Auch an der Haut des Rumpfes 
sieht man recht oft Zeichen einer Vasolabilitiit. So kann das 
Exanthem an den Stellen, wo es intensiv ist, einen ausgeprigt 
urticariellen Charakter aufweisen. 

In den Fiillen, wo die Rubeola einen morbilliformen Cha- 
rakter annimmt, ist das Exanthem mehr grossfleckig und von 
dunklerer Farbe. Die einzelnen Papeln sind zackig, oft recht 
gross und haben oft die griésste Ahnlichkeit mit dem Masern- 
ausschlag. Sie konfluieren mehr—weniger und der Ausschlag 
kann so intensiv werden, dass er von einem Masernausschlag 
mittlerer Schwere nicht zu unterscheiden ist. Die Ahnlichkeit 
mit den Masern wird dadurch noch grésser, dass die Hyperiimie 
des Gesichts mit dem Ausschlag konfluierend ein ganz masern- 
iihnliches Bild abgeben kann. 
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Die scarlatiniformen Fille der Rubeola zeigen ein mehr 
kleinfleckiges Aussehen. Wenn dann gleichzeitig eine missige 
Hyperiimie besteht und das Exanthem aus kleinen dichtste- 
henden Effloreszenzen zusammengesetzt ist, kann ein sehr scar- 
latiniformes Bild entstehen. Bei der Scarlatina kommt das 
Zusammenfliessen des Exanthems dadurch zustande, dass neue 
Effloreszenzen zwischen den ilteren aufschiessen, bis eine zu- 
sammenhiingende Rote entstanden ist. Bei der Rubeola diirfte 
ein solches wirkliches Zusammenfliessen nicht stattfinden, jeden- 
falls nicht oft, sondern das searlatiniforme Bild entsteht da- 
durch, dass die Haut hyperiimisch ist, wodurch die dichtste- 
henden, teilweise zusammenfliessenden Ausschliige zu einer 
zusammenhiingenden samtartigen Rote verbunden werden. Die 
Haut bei der Scarlatina ist dagegen an den nicht vom Aus- 
schlag befallenen Stellen aniimisch, oft leicht icterisch. Das 
klinische Bild der Rubeola kann ohne Zweifel in diesen Fillen 
ein zusammenfliessendes Exanthem zeigen, das von Scharlach- 
exanthem nicht zu unterscheiden ist. In differentialdiagnosti- 
scher Hinsicht kann daher meines Erachtens der Satz nicht 
mehr aufrechterhalten bleiben, der besonders von Kopuix und 
Stooss hervorgehoben wurde, dass das Exanthem der Rubeola 
nicht zusammenfliesst. 

Kin scarlatiniformes Aussehen der Rubeola entsteht am 
hiiufigsten am Rumpf, wiihrend das Exanthem an den Extre- 
mitiiten gewoéhnlich die fiir Rubeola charakteristische netz- 
formige Anordnung zeigt. Hier ist der Ausschlag auch ge- 
wohnlich nach den Streckseiten der Gliedmassen lokalisiert 
sowie nach den Hand- und Fussriicken. Sowohl bei den mor- 
billiformen als auch bei den scarlatiniformen Fillen von Ru- 
beola folgt auf das Abblassen des Ausschlages eine schwache 
staub- oder kleienférmige Schuppung, die stets nur die vom 
Exanthem befallenen Hautpartien umfasst, und niemals lamel- 
lés wird. Die Art der Schuppung zeigt, dass die Exsudation 
und Infiltration in der Haut bei der Rubeola im Gegensatz 
zur Scarlatina nur sehr gering ist. Die Dauer des Ausschlages 
ist sehr wechselnd. Gewoéhnlich schwindet er rasch, nach 2—3 
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Tagen, aber in einigen Fillen kann er viel linger, 4—6—8 
Tage, bestehen. 

Ausser den Symptomen von der iiusseren Haut gibt die 
Rubeola in den meisten Fiillen auch Schleimhautsymptome, 
wenngleich diese oft nicht sehr augenfiillig sind. Bei der hie- 
sigen Epidemie wurde eine Conjunctivitis nur in seltenen 
Fiillen vermisst. In den Fillen, wo die Gesichtshyperiimie 
stark ausgepriigt war, ist diese Bindehautentziindung oft sogar 
sehr heftig gewesen mit eitriger Sekretion und Lichtscheu. 
Seltener sind Schnupfen und Husten vorgekommen, obwohl 
beides beobachtet worden ist. 

In fast allen Fillen sind auch Symptome von Seiten der 
Mundschleimhaut vorhanden gewesen, wenn sie auch in den 
einzelnen Fiillen von sehr verschiedener Intensitiit waren. 
Srooss hat bei einer Berner Rételnepidemie eine starke diffuse 
Rétung des Schlundes gesehen. Dieses Bild ist hier nicht 
hiiufig gewesen. Gewdhnlich ist hier ein am weichen und zu- 
weilen auch am harten Gaumen lokalisiertes Exanthem von 
stecknadelkopfgrossen, oft scharf begrenzten Effloreszenzen 
beobachtet worden. Bisweilen sind die Effloreszenzen himor- 
rhagisch. In anderen Fiillen ist das Exanthem mehr gross- 
fleckig und unregelmissig, morbilliform, und nicht selten hat 
man dann auch ein reichliches grossfleckiges Exanthem der 
Wangenschleimhaut beobachten kénnen. Wie friihere Unter- 
sucher habe auch ich bei der Rubeola niemals Koplik’sche 
Flecke gesehen. In einigen Fiillen, aber nicht hiiufig, habe 
ich eine diffuse Rétung des Schlundes gesehen, aber diese 
Kkotung hat niemals die fiir Scharlach charakteristische dunkle 
Farbe und die Lokalisation nach der Tonsillengegend gehabt. 
Eine wirkliche Angina tonsillaris ist selten, kommt aber zwei- 
felsohne vor. Sie ist gewéhnlich nicht stark ausgepriigt und 
die Tonsillen zeigen nur sehr miissige Schwellung und keine 
sehr starke Rétung, aber zuweilen einen grauweissen Belag. 

Das Verhalten der Zunge bei der Rubeola scheint seither 
nicht Gegenstand systematischer Beobachtung gewesen zu sein. 
Ich méchte daher die Aufmerksamkeit darauf hinlenken, dass 
wie es andere Veriinderungen der Mundschleimhaut gibt, so 


BEITRAGE ZUR NOSOLOGIE DER RUBEOLA 9 


zeigt auch die Zunge oft deutliche Symptome von Mitbeteili- 
gung. Eine Vermehrung des Belages der Zunge ist hiiufig 
und derselbe hat eine grauweissliche Farbe. Nicht selten sieht 
man in diesen Fiillen auch eine deutliche Schwellung der 
Zungenschleimhaut und nach einigen Tagen eine Abstossung 
des Belages an der Zungenspitze und an den Riindern der 
Zunge. Diese Desquamation der Zunge kann auf den Zungen- 
riicken iibergreifen und die Oberfliiche der Zunge zeigt dann 
gewohnlich eine ziemlich 
starke Rétung und Schwel- 
lung der Papillen. In die- 
ser Weise kann die Zunge 
einige Tage nach Beginn 
der Krankheit das typische 
Bild der Scharlachzunge 
darbieten. Dieses Verhalten 
der Zunge habe ich in vie- 
len ganz unzweifelhaften 
Fiillen von Rubeola gesehen 
und besonders auch bei meh- 
reren Kindern, die Schar- 
lach bereits durchgemacht 
hatten. In differentialdia- 
gnostischer Hinsicht ist dem 
Verhalten der Zunge daher = 
nicht allzu grosser Wert 
beizumessen. In Fig. 1 ist Fig. 1. Dreijiihriger Knabe. Typische 
die Verinderung der Zunge Rubeola mit Gesichtsexanthem und im 
in einem typischen Fall von a Fiasmasetion bei Leukopenie. Die 
funge zeigt Schwellung und dicken Be- 
Rubeola mit  reichlichem lag. An den Riindern typische Himbeer- 
Gesichtsexanthem deutlich 
sichtbar. Die ganze Zunge 
zeigt in diesem Falle eine miissige Schwellung. Am Zungen- 
riicken dicker grauweisslicher Belag, der an der Zungenspitze 
und an den Riindern der Zunge eine Abstossung erfahren hat. 
Die entbléssten Partien der Zunge zeigen eine starke Rétung 
und Schwellung der Papillen. 
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Seitdem und Kuaarscu die Aufmerksamkeit auf 
das Bestehen von Driisenschwellungen bei der Rubeola ge- 
lenkt hatten, ist dieses Symptom als besonders charakteristisch 
angesehen worden. In einer grossen Zahl der Rubeolafiille 
sieht man gleichzeitig mit dem Auftreten des Exanthems peri- 
phere Lymphdriisenschwellungen, die gewoéhnlich eine recht 
typische Lokalisation haben. Die Driisen, welche eine Schwel- 
lung zeigen, sind vor allem die kleinen am dem hinteren Rande 
des Sternocleidomastoideus, auf und oberhalb des Processus 
mastoideus und oberhalb der Insertionen der Nackenmuskeln 
gelegenen Lymphdriisen. Man findet hier geschwollene, recht 
harte und scharf konturierte Driisen von Erbsen- bis Bohnen- 
grésse die mehrweniger schmerzhaft oder auch nicht selten 
unempfindlich sind. Sie sind gewéhnlich von entschieden fes- 
terer Konsistenz als akut entziindete Driisen anderer Prove- 
nienz, aber in einzelnen Fiillen kénnen sie so weich sein, dass 
sie fast fluktuieren. 

Ausserdem findet man in einem Teil der Fiille auch eine 
deutliche Schwellung der Axillar- und Inguinaldriisen. Hin- 
sichtlich der Konstanz der Driisenschwellungen ist die Ansicht 
zur Zeit vorherrschend, dass sie ein ziemlich konstantes Symp- 
tom darstellen. Bei der hiesigen Epidemie sind die Driisen- 
schwellungen nicht konstant und auch nicht sehr hochgradig 
gewesen, aber deutlich geschwollene Driisen von typischer 
Hiirte waren in etwa 75 % der Fiille nachzuweisen. 

In einzelnen Fiillen sind die Driisenschwellungen das pri- 
miire und bisweilen sind sie das einzige Symptom der Rubeola. 
Beides wurde von mir beobachtet, was die folgenden Fiille 
deutlich zeigen. Ein zehnijiiriges Miidchen erkrankte wiihrend 
der Schularbeit ohne Vorboten an heftigen Ohrenschmerzen 
im rechten Ohr. Die von mir vorgenommene Untersuchung 
zeigte ganz normale Verhiiltnisse bei der otoskopischen Unter- 
suchung, aber am Warzenfortsatz fiinf stark geschwollene, 
schmerzhafte Driisen. Auf der linken Seite keine Schmerzen 
und keine Driisenschwellung. Am niichsten Tage starke Ohren- 
schmerzen auch im linken Ohr und bei der Untersuchung eine 
starke Schwellung der Driisen auch auf dieser Seite bei nega- 
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tivem otoskopischen Befund. Nach weiteren zwei Tagen Fie- 
ber und typisches Rubeolaexanthem sowie typische Blutver- 
iinderungen. 

Als ein Beispiel der Fille, wo die Driisenschwellung das 
einzige Symptom der Rubeola ist, kann der folgende Fall 
dienen (Fig. 2). Ein zwélfjiihriges Midchen erkrankte an star- 
ken Halsschmerzen und auffallenden Driisenschwellungen am 
Warzenfortsatz und im Nacken, welche von den Eltern selbst 
bemerkt wurden. Wie die Figur 
zeigt, hatte das Kind ungewoéhnlich 
grosse sche Driisen. Aus- 
serdem waren auch die hinteren 
Halsdriisen und die Nackendriisen 
geschwollen. Kein Fieber, kein Ex- 
anthem. Da die Diagnose nicht 
vollig sicher schien, wurde schon an 
dem Tage, wo die Driisensymptome 
zuerst bemerkt wurden, eine Blut- 
untersuchung vorgenommen, welche 
das Vorhandensein typischer Blut- 
veriinderungen ergab. Es bestand 
normale Leukozytenzahl, 5300 Zellen 
pro mm® und die Differentialziihlung 
zeigte 65 % polymorphkernige Leu- 
kozyten, 30 % Lymphozyten, 1 % 
eosinophile Zellen, 2 % basophile 


Fig. 2. Zehnjiihriges Miidchen. 
Monosymptomatische Rubeola 
Zellen und 2 % Plasmazellen von sine Exanthemate. Typische 
auffallender Grésse. In diesem Falle DP risenschwellung. Im _Blute 

: ‘ Plasmazellen, aber sonst keine 
war ein Ausschlag nicht vorhanden Symptome. 


und auch keine Halssymptome und 

kein Fieber. Eine sorgfiltige Beobachtung ergab, dass diese 
Symptome auch im spiiteren Verlauf der Krankheit ganz fehl- 
ten. Die einzigen Symptome waren somit die Driisenschwel- 
lungen und die Blutveriinderungen. Der Fall zeigt, dass typische 
Verdnderungen des Blutes auch in den Fallen vorhanden sein 
kénnen, wo das Exanthem dauernd fehlt, und nur Driisenschiwel- 
lungen bestehen. In diesen Fiillen diirfte daher der Blutunter- 
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suchung in differentialdiagnostischer Hinsicht grosse Bedeutung 
beizumessen sein. 

Die’ Temperatur ist bei der Rubeola in den einzelnen Fiillen 
sehr wechselnd und einen charakteristischen Fieberverlauf gibt 
es nicht. Gewoéhnlich ist das Fieber nur gering, aber die 
nicht selten geiiusserte Behauptung, dass die Krankheit kein 
hohes Fieber veranlassen kann, ist keineswegs zutreffend. Ich 
lasse in Fig. 3 einige Beispiele von bei der Rubeola von mir 
beobachteten Fieberkurven folgen. Hohes Fieber bis zu 39 
und 40° ist wiihrend der hiesigen Epidemie nicht selten beob- 
achtet worden. 

Dagegen diirfte es richtig sein, dass die sporadischen Fiille 
gewohnlich auffallend fieberlos verlaufen. Auch scheint es 
fast allen Fillen, sowohl den epidemischen als den sporadi- 
schen, gemeinsam zu sein, dass das Fieber nicht mehr als 
2—4 Tage andauert, somit von kurzer Dauer ist, sowie auch 
dass gewohnlich der Gesamtzustand auch in den Fiillen, wo 
das Fieber hoch ist, auffallend wenig beeintriichtigt ist. 

Das Blutbild bei der Rubeola wurde friiher nicht als son 
derlich charakteristisch angesehen, aber seit den Untersuchun 
gen von Nareeui ist demselben von verschiedenen Seiten 
und besonders auch in den Lehr- und Handbiichern (FrErr, 
Srooss) ein grosser differentialdiagnostischer Wert beigemessen 
worden. 

Bei Beginn der Krankheit herrscht Leukopenie, die in 
eine postinfektiése Leukozytose iibergehen kann oder auch 
wiihrend der ganzen Krankheitsdauer bestehen bleibt. Im 
Gegensatz zu Scarlatina bestand keine Eosinophilie. Naree.i 
hat bei der Rubeola eine ausserordentliche Vermehrung der 
Plasmazellen gefunden, in einigen Fiillen bis 30 % aller Leu 
kozyten. Die von Naraerui beschriebenen Plasmazellen waren 
sehr gross und zeigten Radspeichenanordnung des Chromatins 
Die Befunde von Nasreeni sind von einigen Untersuchern 
(Brusa, Hitpesranpt) bestiitigt worden und werden in dem 
Lehrbuch von Frer und in der neuen Auflage des Hand 
buches von PraunpieR-Scuitossman als wichtiges Symptom 
der Rubeola erwiihnt. Es ist einleuchtend, dass das Vorhan 
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densein einer so augenfiilligen morphologischen Blutveriinde- 
rung wie diese Plasmazellenleukozytose von grosser differential- 
diagnostischer Bedeutung sein muss, wenn sie nur als kon- 
stantes Symptom auftritt. Wie es sich damit verhiilt ist aus 
der Literatur nicht zu ersehen, und ich habe daher in einer 
grossen Zahl von Rubeolafiillen vollstiindige Differentialziih- 
lungen der Leukozyten ausgefiirt. 

Die als Plasmazellen des Blutes, lymphoidozytiire Plasma- 
zellen oder Tirx’sche Reizungsformen bezeichneten Zellen 
sind sehr grosse Zellformen, die schon durch ihre Grosse im- 
ponieren. Mit gewodhnlicher Firbung sind sie nicht von an- 


Fig. 3. 


deren pathologischen einkernigen Zellen zu unterscheiden, da- 
gegen treten sie bei panoptischer May-Griemsa- 
Fiirbung sehr deutlich hervor, weshalb diese stets angewendet 
werden muss. Die Plasmazellen haben einen grossen, zumeist 
exzentrisch gelegenen, oft schwach gebuchteten Kern und ein 
ziemlich breites Protoplasma, das sich ganz auffallend dunkel 
blau fiirbt und in dem, im Gegensatz zu den grésseren Lym- 
phozyten des Normalblutes, niemals Azurgranula gefunden 
werden. Hine Radspeichenanordnung des Chromatins habe 
ich niemals gefunden. Das Aussehen der von mir beobachteten 
Plasmazellen stimmt gut mit den von Parrennerim gegebenen 
Abbildungen iiberein. 

Was zuerst die Gesamtzahl der Leukozyten anbelangt, so 
habe ich dieselbe zwischen 4- und 8000 Zellen pro mm*® ge- 
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funden, somit Zahlen, die annihernd innerhalb normaler Gren- 
zen variieren. Die kleineren Zahlen scheinen meist in den 
ersten Tagen gefunden zu werden, weshalb man vielleicht von 
dem Bestehen einer leichten Leukopenie im Friihstadium reden 
kann. Die polymorphkernigen Leukozyten und die Lympho 
zyten zeigten etwa die prozentuale Verteilung, die nach dem 
Alter des Kindes zu erwarten war. Ich habe dementsprechend 
bei kleinen Kindern eine gréssere, bei iilteren Kindern und 
bei Erwachsenen eine kleinere Zahl von Lymphozyten gefun- 
den, dagegen nichts fiir die Krankheit charakteristisches. Die 
eosinophilen Zellen haben 1—1,5 % nicht iiberstiegen. 

Plasmazellen, oft auffallend gross, habe ich in 76 % der 
Fille gefunden. Ihre Zahl war aber stets sehr niedrig und 
eine Plasmazellenleukozytose habe ich in keinem Falle be 
obachtet. Gewodhnlich habe ich 1—1,5 % Plasmazellen gefun 
den, somit nicht mehr als die Zahl der EKosinophilen. Die 
Zahl der Plasmazellen ist immer so klein gewesen, dass man 
die Zellen eigens suchen musste, um sie zu finden. 

Um festzustellen ob auch diese kleine Zahl der Plasma 
zellen als fiir Rubeola charakteristisch angesehen werden kann, 
habe ich Blutuntersuchungen bei der Krankheit ausgefiihrt 
wo dieses Zeichen als Differentialdiagnosticum besonders wert 
voll wiire, das heisst bei der Scarlatina. Ich habe dabei 
feststellen kénnen, dass die Plasmazellen auch bei Scarlatina 
vereinzelt oder in kleiner Zahl vorkommen. Sve sind somit 
nicht unbedingt fiir die Diagnose Rubeola zu verwerten, dagegen 
diirfte threm Vorkommen bet normaler Leukozytenzahl in dieser 
Hinsicht eine gewisse Bedeutung betzumessen sein. Auch in den 
Fiillen, wo die Rubeola monosymptomatisch ist, kann das Vor- 
kommen von Plasmazellen im Blut die Diagnose sicherstellen. 
So habe ich, wie oben erwihnt, den Nachweis bringen kénnen, 
dass Plasmazellen im Blut auch in den Fillen vorhanden sein 
kénnen, wo kein Fieber, kein Exanthem, sondern nur ty- 
pische Driisenschwellungen bestehen. 

Der Verlauf der Rubeola ist gewohnlich auffallend kom 
plikationslos. Die Angaben in der Literatur, ob iiberhaupt 
Komplikationen bei den Rételn vorkommen, sind wechselnd. 
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Wihrend besonders englische und amerikanische Verfasser 
allerlei Komplikationen, auch schwererer Art beschreiben 
schwere Anginen, Pneumonien, Gelekentziindungen, Nephri- 
tiden), sind solche in der europiiischen Literatur seltener zu 
finden. 

Ich selbst habe in den sporadischen Fiillen von Rubeola 
niemals Komplikationen gesehen und auch zu Anfang der dies- 
iihrigen Epidemie kamen solche kaum vor. Dass Komplika- 
tionen dennoch sowohl bei Erwachsenen als auch bei Kindern 
vorkommen, hat aber der spiitere Verlauf der Epidemie ge- 
lehrt. So habe ich in sechs Fallen Polyarthritis nach Rubeola 
hbeobachtet. Von diesen waren drei Erwachsene und drei 
Kinder. In allen Fiillen traten einige Tage nach dem Schwin- 
den des Exanthems akute, schmerzhafte Gelenkschwellungen 
auf. Bei den Kindern waren besonders die Knie- und Fuss- 
velenke befallen, bei den Erwachsenen dagegen die kleinen 
Fingergelenke. Gleichzeitig mit dem Auftreten der Gelenk- 
schwellungen trat eine miissige Temperatursteigerung bis 38,2— 
38,5° auf. Die Symptome gingen in allen Fiillen bei Salizyl- 
und Wiirmebehandlung innerhalb 1—2 Wochen zuriick. 

Weiter habe ich als Komplikation der Rubeola zweimal 
eine akute Stomatitis und dreimal eine Schwellung der am 
Kieferwinkel gelegenen Halsdriisen gefunden. Zweimal habe 
ich auch langdauernde Fieberzustiinde mit wochenlanger Stei- 
gerung der Temperatur, bis 38—38,1 gesehen. 

Es unterliegt demnach keinem Zweifel, dass die Rubeola 
in einzelnen Fillen zu Komplikationen Anlass geben kann, 
obwohl die meisten Fiille ohne solche verlaufen. Ich méchte 
auch erwiihnen, dass ich in einigen Fillen langdauernde 
Schwiichezustiinde nach dem Uberstehen der Rubeola beobach- 
tet habe. 

Die Diagnose und Differentialdiagnose der Rubeola ist in 
den typischen Fiillen sehr leicht, in den morbilliformen und 
den scarlatiniformen Fiillen dagegen kann es sehr schwierig, 
ja zuweilen fast unmdéglich sein gleich die richtige Diagnose 


za stellen. In den typischen Fiillen ergibt sich die Diagnose 
aus dem leichten, fast afebrilen Verlauf der Krankheit, aus 
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dem ziemlich spiirlichen Ausschlag von blassroten, scharf b 
grenzten kleinen Effloreszenzen und aus dem Vorhandensei 
typischer Driisenschwellungen. 

Die morbilliformen Fille kinnen ein Krankheitsbild geber 
das in jeder Hinsicht die Symptome eines mittelschweren M: 
sernfalles darbietet, mit der Ausnahme, dass die Kopuix’sche 
Flecke fehlen. Diese kénnen aber auch bei Masern fehle: 
und da die Rubeola ein reichliches, grossfleckiges Exanthe: 
der Mundschleimhaut geben kann, ist auf die Abwesenhe 
von typischen Korurx’schen Flecken nicht allzu grosser di: 
gnostischer Wert zu legen. Die initialen Symptome sind i 
den meisten Fiillen bei- den Masern heftiger als bei den Rotel: 
aber es gibt Rubeolafiille, die recht heftig mit Schnupfe: 
Conjunctivitis und Reizhusten erkranken. Bei der Rubeola is 
jedoch gew6éhnlich das initiale Krankheitsgefiihl viel wenig: 
ausgesprochen als bei den Masern. 

Das Aussehen des Exanthems gewihrt recht oft keine di: 
gnostische Stiitze, wenn man den Kranken nur einmal sieh 
Bei wiederholter Untersuchung kann jedoch fast immer ein 
sichere Diagnose gestellt werden, weil der Ausschlag der Ri 
beola viel fliichtiger als der den Morbillen ist. Aber die vo: 
mir nachgewiesene Vasolabilitiit bei der Rubeola kann bis 
weilen als eine wirkliche Exsudation in der Haut imponiere: 
trotzdem nur eine Hyperiimie der Haut besteht. Deshalb ist 
in den meisten Fiillen das Bild des Ausschlages bei der Ru 
beola viel wechselnder als bei den Morbillen. Ein Rubeola 
exanthem, das am Morgen ganz morbilliform ist, kann durch 
das Abblassen der Hyperiimie der Haut schon am Abend so 
schwach rot sein, dass kein Zweifel mehr iiber die Diagnose 
besteht. In einzelnen Fillen kann jedoch besonders der Ge 
sichtsausschlag durch die begleitende starke Hyperiimie wiih 
rend mehrerer Tage ganz morbilliform sein und die Hyperimie 
des Gesichts kann mehrere Wochen bestehen. Die Diazo 
reaktion gibt keine sichere Leitung, da sie auch bei der Ru 
beola in den Fiillen, wo das Fieber hoch ist, positiv sein kann 
Das Blutbild kann fiir die Differentialdiagnose kaum verwertet 
werden. Nach meiner Erfahrung und wie oben niiher ausge 
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fiihrt wurde kann die Zahl der Plasmazellen sehr klein 
bei der Rubeola sein und bei der hiesigen Epidemie habe ich 
gewohnlich nicht mehr als 1 % gefunden. Nun kommen Plasma- 
zellen auch bei den Masern in geringer Zahl vor und die Zahl 
der Leukozyten kann bei dieser Krankheit zwischen Leuko- 
penie und Leukozytose bei Beginn des Exanthems schwanken. 

Kine recht grosse Bedeutung muss zweifelsohne den ty- 
pischen Driisenschwellungen beigemessen werden. Ich kann 
jedoch nicht das Fehlen dieses Symptomes als gegen die Dia- 
gnose Rubeola verwertbar ansehen, wie dies Srooss tut, denn 
die Driisenschwellungen kénnen bei der Rubeola fehlen. Da- 
gegen diirften die fiir die Rételn charakteristischen Driisen- 
schwellungen bei den Masern nicht gefunden werden. 

Die scarlatiniformen Fille der Rubeola kénnen in diffe- 
rentialdiagnostischer Hinsicht auch grosse Schwierigkeiten be- 
reiten besonders wenn man gendtigt ist sogleich zu einer 
Diagnose zu kommen. Die morbilliformen Fiille sind jedoch 
viel hiiufiger als die scarlatiniformen. Es ist auch nach mei- 
nen Erfahrungen wiihrend der hiesigen Epidemie nicht richtig, 
dass es die leichtesten Scharlachfiille sind, welche die gréssten 
Schwierigkeiten verursachen. Der fiir die leichtesten Schar- 
lachfille charakteristische, sehr diskrete, zusammenfliessende 
kleinfleckige Ausschlag, der besonders nach den Arm- und 
Achselbeugen, nach den Leistenbeugen und nach der Hals- 
gegend lokalisiert ist und fast unmerklich in die normale 
Haut iibergeht, kommt bei der Rubeola kaum vor. Im Gegen- 
teil sind es die mittelschweren Scharlachfille mit ihrem in- 
tensiv roten, an den Extremitiiten oft recht grossfleckigen Aus- 
schlag, die hier in Betracht kommen. 

Der Umstand, dass man in den meisten Rubeolafillen ein 
Gesichtsexanthem findet, obwohl dieses bisweilen recht fliichtig 
sein kann, erleichtert die Differentialdiagnose gegeniiber dem 
Scharlach. Der Gesichtsausschlag kann jedoch in nicht sehr 
seltenen Fiillen ganz schwinden, wihrend das Exanthem an 
der iibrigen Kérperhaut noch in voller Bliite steht. Die starke 
Rétung des Gesichts, die man nicht selten in mittelschweren 
Scharlachfiillen findet, wo der Gesamtzustand gut und das Fieber 

2—24254. Acta pediatrica. Vol. IV. 
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hoch ist, kann in gleicher Ausdehnung auch be der Rubeola 
gefunden werden und kann zuweilen den Gesichtsausschlag 
ganz verdecken. Die Diagnose kann in diesen Fiillen nahez 
unmdéglich sein. Wie oben erwihnt, habe ich in mehrere1 
Fillen von unzweifelhafter Rubeola eine typische Himbeer 
zunge beobachtet, welche auch zu einer Fehldiagnose beitrage: 
kann. Von grossem Gewicht ist das Vorhandensein bezw. das 
Fehlen eines Gesichtsexanthems, und im Anfangsstadium de 
Rubeola fehlt dieses nur selten. Gewodhnlich ist das Exan 
them als Ganzes betrachtet bei der Rubeola auch mehr poly 
morph als beim Scharlach. Besonders an den Gliedmassen 
kommt der Rubeolatypus des Ausschlages zum Vorschein. Ich 
méchte aber betonen, dass es auch Scharlachfille gibt, we 
der Ausschlag gerade an den erwiihnten Kérperteilen sowohl! 
grossfleckig als auch recht polymorph sein kann. Im spiiteren 
Verlauf der Krankheit wird die Diagnose jedoch immer mit 
Sicherheit zu stellen sein, indem eine lamellése Schuppung 
und eine Schuppung, die auch die von dem Exanthem frei 
gebliebenen Hautpartien umfasst, bei der Rubeola immer fehlt 

Dem Verhalten des Blutbildes kann ich, wie schon oben 
erwihnt, nicht dieselbe grosse Bedeutung beimessen wie des 
von Strooss und Ferrer getan wird. Die Fiille, die hier be 
obachtet wurden, zeigten nicht die ausgesprochene Plasmazellen 
leukozytose, die von anderen Seiten beschrieben wurde. Wenn 
noch hinzukommt, dass Plasmazellen in geringer Zahl bei 
fieberhaften Infektionskrankheiten anderer Art und auch beim 
Scharlach vorkommen, kann das Vorkommen dieser Zellen fiir 
die Diagnose nur dann verwertet werden, wenn man auch das 
gesamte Blutbild zur Diagnose heranzieht. 

Bei der Rubeola besteht keine Leukozytose und die Eosi 
nophilen sind nicht an Zahl vermehrt. Beim Scharlach ist im 
akuten Stadium eine betriichtliche neutrophile Leukozytose als 
konstantes Vorkommnis anzusehen und die eosinophilen Zellen 
sind nach meiner Erfahrung oft schon in diesem Stadium 
vermehrt. Dagegen kann das Vorkommen von Plasmazellen 
im Blut bei sonst annihernd normalem Blutbild wahrschein 
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lich fiir die Diagnose der Rubeola im Zweifelsfalle benutzt 
werden. 

Ist man im Zweifel ob in einem Fall Scharlach oder 
Rubeola vorliegt, und solche Zweifel entstehen bei Epidemien 
der Rubeola nicht ganz selten, so diirfte es meines Erachtens 
ratsam sein etwas abzuwarten. Auch in den Fiillen, wo die 
Diagnose bei der ersten Untersuchung nicht zu stellen ist, 
wird der weitere Verlauf der Krankheit meist recht bald eine 
sichere Diagnose gestatten. 

Die Beobachtungen, die ich wahrend dieser Rubeola-Epidemie 
gemacht habe, haben gelehrt, dass das Bild der Rubeola viberaus 
wechselnd sein kann. Sie haben werter gelehrt, dass auch die 
Symptome, die wdhrend der letzten Jahre als fiir die Rubeola 
pathognomonisch angesehen wurden, und zwar besonders die Plasma- 
zellenleukozytose, inkonstant sind, und fehlen kénnen, und dass 
thnen daher nicht immer grosse diagnostische Bodeutung zusteht. 
Schliesslich wurde auch die Beobachtung gemacht, dass bei der 
Rubeola eine Himbeerzunge nicht selten zur Entwicklung kommt, 
was tn differentialdiagnostischer Hinsicht von betrdchtlicher Be- 
deutung ist. 


Norrképing, Schweden. 


Literaturverzeichnis. 


AUDEOUD: L’épidemie de rubéole & Genéve 1905, Semaine médicale, 1905. 

Brusa: Differential diagnosis of Rubella ref. Journal of the Am. med. 
Association, 1923, I. 

FEER: Lehrbuch der Kinderheilkunde, 6. Aufl., 1920. 

HILDEBRANDT: Zur Diagnostik der Rételn, Miinchener med. Wochenschrift. 
1909. 

HEUBNER: Lehrbuch der Kinderheilkunde, 1906. 

GEIGER: Epidemic of german measles in a city adjacent to an army can- 
tonment. Journal of the Am. med. Association, 1918. 

KopLik: Beitrag zur Unterscheidung von Rételn und Scharlach. Archiv f. 
Kinderheilkunde. Bd. 29, 1900. : 

KLAATscH: Uber Rételn, Zeitsehrift f. klin. Medizin. Bd. 10. 

NGELI: Blutkrankheiten und Blutdiagnostik, 1923. 


20 GUSTAF LINDBERG 


PAPPENHEIM: Uber die verschiedenen lymphoiden Zellformen des normalen 


und pathologischen Blutes, 1911. 
PosPIscHILL: Uber Rubeola und doppelexantheme. Jahrbuch f. Kinderheil 
kunde. Bd. 59. 

Stooss: Rételn, Handbuch der Kinderheilkunde von Pfaundler-Schlossmann 
Bd. 2, 1924. 
THEopoR: Uber Rételn 

Bd. 27, 1899. 


und Rételnrezidive. Archiv f. Kinderheilkunde 


FROM THE DANISH STATE SERUM INSTITUTE. 


Whooping Cough Vaccination. ' 
By 


ADOLPH H. MEYER, MARTIN KRISTENSEN and EINAR SORENSEN. 


(Copenhagen.) 


In a synopsis on the whooping cough bacillus, which 
appeared in Hospitalstidende in 1915, Apotpn H. Meyer 
mentioned that vaccine, prepared from Borprt-Grenaou's ba- 
cilli, had been experimented with by various people as a pre- 
ventative and also as a therapeutic remedy. As long ago as 
in 1912, Nicotts and Conor tried vaccine treatment during 
an epidemic of whooping cough in Tunis; it was possible to 
observe closely 104 children, 37 of which were cured, 40 were 
improved, while 27 were not affected. Of the 37 cures 29 were 
made after 2—5 vaccinations, i. e., in the course of three to 
twelve days. A number of English and American writers 
(FreeMAN, Granam, SaunpeErs, Lapp, Lurrincer, BAMBERGER, 
Siti) had also tried vaccine treatment and, on the average, 
recorded that the treatment, used at an early stage of the 
disease and in fairly large doses, had had a favourable effect. 
Siti, SaunperRs and others had tried vaccine as a prophylactic 
means and recorded having seen excellent effects. 

In a lecture to the Medical Society in Copenhagen on 
April 4th, 1916, Apotex H. Meyer stated that Dr. Iyarsore 
Jacospsen) and he had prepared a vaccine, an 
emulsion of dead bacilli, which they and a few practising 


Reported on in abridged form by ADOLPH H. MEYER at the 3rd 
Northern Congress for Pediatrica at Christiania, July 7th, 1924. 
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doctors had tried in a small number of cases, partly as a 
preventative and partly as a therapeutic remedy. The material 
was as yet too small to enable them to draw conclusions 
as to the value of this vaccine; they would continue with it, 
however, and hoped to be able to compile a report on these 
experiments later. 

During the past few years reports have been constantly 
received from abroad as to the use of whooping cough vaccine 
especially from England, America and Italy, and on the whole 
the impression gained is that vaccine, prepared from Borpg1 
GeNGou's bacilli, has a beneficial effect upon whooping cough. 


A summary is given in a voluminous work by APPEL and BLoom of 
about 40 reports, varying in length, as to the use of whooping cough 
vaccine; only three of the reporting authors have not observed beneficial 
effect. Among those who speak favourably of it must especially be named 
LUTTINGER, whose experience is supported by a very large number of 
investigations, and who praises the remedy in varm tones, both as a 
prophylactic and as a therapeutic procedure. APPEL and BLOOM themselves 
describe in detail an epidemic of whooping cough, where they used a 
combined vaccine of whooping cough bacilli, staphylococci, streptococci, in 
fluenza bacilli and pneumococci. 

SPOLVERINI refers to 408 cases of whooping cough, reported by eight 
different doctors, in which vaccine treatment had excellent results, whilst 
in 100 cases, reported on by seven other doctors, it had no effect. He has 
himself used vaccine therapeutically on 98 children, prophylactically on 46 
and three other doctors have used the same vaccine in 119 cases. When 
it was used during the first ten days of the disease, an improvement was 
the rule; in certain cases the results were splendid. When used later a 
transitory improvement was also observed; but after the third week the 
vaccine was of no benefit. 

AURICCHIO recommends intramuscular injection every day, or every 
other day, of 2 cc. of the vaccine (2,000 million bacilli per cc.). Of 196 
cases treated, only 14 failed to show any effect (7,1 per cent), these being 
treated at a late stage of the disease, or where there were complications 
about 67 per cent were cured and 26 per cent improved. 

MANNUCCI treated more than 120 whooping cough patients in the 
Milan Children's Hospital with whooping cough vaccine, and summarises 
his experience as follows: 500—2,000 millions must be injected at a time, 
without necessarily beginning with small doses. The injections may lh« 
made daily. The whooping cough vaccine has pronouncedly prophylactic 
effect and therefore its use can be warmly recommended. It also decidedly 
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possesses a healing influence, as it diminishes the duration of the disease, 
quickly brings about a cessation of the vomiting, and a reduction in the 
number, intensity and duration of the attacks, and prevents any complica- 
tion. It must, however, be emphasised that it depends upon commencing 
the injections as early as possible and repeating them frequently. Each 
time large numbers of bacilli must be injected, preferably originating from 
many cultures and, besides the Bordet-Gengou bacilli, he recommends in- 
jecting strepto-, staphylo- and pneumococci. 

GALLI, too, recommends whooping cough vaccine in large doses as a 
prophylactic and, in the catarrhal stage, as a therapeutic remedy. 

ROWLAND G. FREEMAN, who was formerly sceptical as to vaccine 
treatment, was in 1920 of the opinion that fresh vaccine, used at an early 
stage, had a prophylactic action. DAVIES maintains that vaccine alleviates 
the disease. MILLER writes that children can be made immune by large 
doses. REVALT reports on 130 vaccine-treated cases with the following 
result: 6 without effect, 46 improved, 79 considerably improved. In some 
cases the results were most marked. He gave in all 3 to 8 doses every two 
to three days, increasing from 250 millions to 1,000 millions or more per 
dose. PATERSON and SMELLIE have in 46 cases seen no benefit from 
vaccine treatment. 

Finally, HERRMAN and BELL have reported on a close study of 300 
cases of whooping cough. They write: »The most promising specific treat- 
ment is vaccine, with Bordet-Gengou's bacilli; in about one-fourth of our 
cases the improvement was so immediate and striking that there could be 


no doubt of a specific action.» 


Since 1916 the Danish State Serum Institute has always 
supplied a vaccine prepared like that used by Curevirz and 
MEYER. 

Of a 48 hour old blood-agar culture of Bordet-Gengou 
bacilli, the bacilli are rubbed off with a Pasteur pipette, after 
which they are emulginated in 0,5 per cent phenol-salt water. 
The vaccine supplied is formally described as containing 2,000 
million bacterias, by which is meant that the emulsion has the 
same opacity as an emulsion containing 2,000 million coli- 
bacilli per ce.; as the whooping cough bacilli are smaller 
than the colibacilli, one cc. of our vaccine contains in reality 
considerably more than 2,000 million bacilli; a count shows 
that it contains about 10,000 million Bordet-Gengou bacilli 
per ce. 
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This vaccine is then used so that it is injected subcutane- 
ously three times at intervals of four days, the first injection 
consisting of 0,5, the second 0,7, the third 1 cc. In some cases, 
in very young patients, the doses have been slightly smaller 
At the Blegdams Hospital intramuscular injections have been 
made in daily doses of 0,1, 0,2, 0,4, 0,8 and 1 cc., on five suc- 
cessive days. 

Subcutaneous injections often give rise to local reaction 
in the form of some infiltration at the place of injection; in 
some cases there is a slight increase of temperature the first 
days after the injection, in some cases high fever is mentioned, 
but no more serious symptoms have been observed. By in 
tramuscular injections these drawbacks do not seem to appear, 
or are only very slight. 

The vaccine has been tried both as a preventative remedy 
and as a therapeutic remedy in whooping cough, and has 
been used in children’s wards, at the Copenhagen hospitals, 
the Refsniis Coast Hospital, in some children’s homes and an 
infants’ asylum, and by practicising physicians. The vaccine was 
widely used during the winter of 1923—24 during a whooping 
cough epidemic on the Faroe Islands. 

We have collected this material for the purpose of estim 
ating the probable importance of the vaccine, and it shall be 
our task to report, quite objectively, on the results obtained 
and, on this basis, discuss the question as to whether these 
justify the continuation of the use of the remedy. 

We have divided the material into three groups. 

Group I. Comprises the hospital experiments, the vaccine 
having been used as a preventative on the appearance of 
nosocomial cases at the Children’s Hospital of Queen Louise, 
Dr. Adolph Meyer's private clinic, Refsniis Coast Hospital, 
Bispebjerg Hospital and Blegdams Hospital. 

Group II. Comprises some children’s homes and an in- 
fants’ asylum, where the vaccine has been used in a similar 
manner; it has, however, also been used therapeutically. 

Group III. Comprises a large number of cases from 
general practice, where the vaccine has been used prophylactic 
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ally and also therapeutically after requisition by doctors from 
ul parts of the country. 

The great investigation in the Faroe Islands which has 
ilready been mentioned also belongs to this group. A total 
f 109 question-forms were sent out to doctors who have used 
‘accine at one time or another; of these 69 were returned 
with replies and 7 without replies. Of those replied to, 8 
‘ame from the Faroe Islands, 61 from the remainder of the 
‘ountry; eleven of these latter have been omitted, as the in- 
‘ormation which the replies give is too indefinite to enable 
‘onclusions to be drawn from it. 

To take Group I first (Table I). 

At the Children’s Hospital of Queen Louise a total 
of 635 children have been vaccinated prophylactically; 7 


Table I. 
Number Contracted Whooping 
Vaccinated Cough 
Queen Louise Children’s Hospital . 65 
Refsniis Kysthospital. . ..... 50 
Bispebjerg Hospital ....... 15 1 
Blegdams Hospital. ....... 50 6 (2 slightly, 
198 22 
18 1 
Queen Louise Children’s Hospital 9 2 
| 10 0 
37 3 
9 3 
Blegdams Hospital ...... | : 
7 0 
| 1 slightly 


36 5 
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contracted whooping cough, and of these one case was slight 
and three doubtful. 

At Dr. Meyer's private clinic 18 children, who had been 
exposed to infection for from four to ten days by a whooping 
cough patient, where given vaccine. None of them contracted 
whooping cough. 

Whooping cough appeared in September, 1922, at the 
Refsniis Coast Hospital, on which occasion 50 children wh 
had not previously had whooping cough, were vaccinated 
(Sept. 27th to October 5th). Besides these there were twelv: 
children who had not previously had whooping cough but wh 
were not vaccinated. Three of these contracted whooping 
cough — one of them with 15—20 violent attacks in the 24 
hours, the other two not so severely. Among those vaccinated 
8 contracted whooping cough (bacteriologically verified), but 
the disease broke out before the vaccination was completed 
and the cases were very slight — much less severe than in 
the case of the three who were not vaccinated. The epidemi 
stopped there. 

At the Bispebjerg Hospital 15 children were vaccinated 
in dr. Bing’s section in a ward where whooping cough had 
broken out. Only one of these contracted the disease. 

At these hospitals whooping cough patients were gradually 
removed on the disease being diagnosed, but the children had 
been exposed to infection for some time and were observed 
not less than 14 days after vaccination. 

At the Blegdams Hospital, where intramuscular vaccina 
tion has been continued for five successive days, the patients 
have remained in the wards and new patients have been 
admitted without regard to the danger of infection; they have 


50 patients vaccinated, 6 contracted whooping cough (of which 
two were slight cases with less than ten attacks per day) 
During the whooping cough three were vaccinated, one of 
them became slight. One vaccinated patient contracted whoop 
ing cough a month later. 


simply been vaccinated at once. The result has been that of 
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At the hospitals a total of 198 were vaccinated, and of 
these 22 contracted whooping cough. 

In the table some few epidemics are specified as far as 
the Children’s Hospital and the Blegdams Hospital are con- 
cerned, the total also including wards with few vaccinated 
children and children who have been vaccinated on suspicion 
when they have, for instance, come from infected surroundings. 

Apparently the whooping cough vaccine has played a 
prophylactic part in the hospital material, but unfortunately 
means of control are lacking. One might advance for purposes 
of comparison the Queen Louise Hospital's annual report, 
according to which about 33 per cent contracted whooping 
cough during an epidemic in 1916. In a ward of 17 patients 
there arose, as a result of a case of whooping cough (which 
was at once evacuated) three cases. In 1918, of 17 patients 
in a ward 9 contracted whooping cough (a night watch was 
probably a source of infection). In 1919 an unknown source 
of infection gave rise to 20 cases, and 8 diagnosed cases 
caused 25 cases. 

Group II (Table II). Children’s Homes Material. 

At Miss Valerius’ Home one child got whooping cough; 


Table I. 


Contracted 
Whooping Cough 


Sources of 
Infection 


Miss Valerius’ Childrens Home . 16 1 15 4 (2 slightly 
Jagtvejens Infants’ Asylum .. 20 5 2+)13 (2+) 8 (7 slightly) 
Barnets Hus I (older children) . 14 5 4+) 9 (44+) 9 (abortive) 
Do. II (infants) ... 8 1? 8 0 (2 months 
later 8 
Children’s Home of 1870 (infants 15 4 (4+)11 (44+) 1 
Do. 15 9 9+) 6 (9+) 8 
Do. 15 1 (1+)14 (1+)12 


Do. 


a5 = 
7, 
|| 24 6 1+)17 1+)0 
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the others were vaccinated, eleven escaped, four contracte: 
whooping cough, two of these being slight cases. 

At the Jagtvejen Infants’ Asylum five out of 20 childre: 
contracted whooping cough; the other 15 were vaccinated - 
5 escaped, 10 contracted whooping cough (two of them befor 
vaccination), seven of the cases being slight. 

At »Barnets Hus» a ward with fourteen older childre: 
had 5 cases of whooping cough; four of these were vaccinate: 
as well as the other nine. These nine were very slightl 
attacked, and the four who were vaccinated during the diseas 
developed ordinary whooping cough; only one had complica 
tions with a slight attack of bronchitis lasting 8 days. At th 
same time 8 infants in another ward, which shared the night 
watch with the big ward, received vaccine; they did not contrac 
whooping cough, but were all infected two months afterward 
from another source and developed ordinary whooping cough 

At the Children’s Home of 1870, children were va 
cinated during four epidemics in different wards, with vai 
ying results. April 1918: Of 11 vaccinated, 1 contracte: 
whooping cough and 10 did not (two of these contracted 
whooping cough ten months later). December 1918: Of 6 
vaccinated 3 did not contract whooping cough. January 1919 
of 14 vaccinated only two did not contract whooping cough 
April 1924: Of 24 children, 6 contracted whooping cough, th: 
other 18 were vaccinated, and of these only one developed 
whooping cough, even before the vaccination was completed 

In our opinion most of the results confirm the beneficial! 
effect of vaccination, although here too there is a great lack 
of control material. 


Group IIIT. The Reports of the practising Doctors. 

Apart from the Faroe Island doctors, this concerns 5\) 
doctors, of which 6 do not mention the number of persons 
vaccinated, while 44 give the number at about 250. 

Nine doctors report favourably on the prophylactic effect 
two unfavourably; 35 report favourably on the therapeutic 
effect, 12 unfavourably. 
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Under »Therapeutic effect» is to be understood the effect 
on whooping cough patients regardless of whether vaccination 
was performed before or after the outbreak of the whooping 
cough. Under »Prophylactic effect» is to be understood that 
vaccination has entirely prevented the outbreak of the disease. 
Thus by »No prophylactic effect», is to be understood that 
the patient has developed whooping cough despite previous 
vaccination. Thus again in the same patient it may be said 
that there is no prophylactic effect and yet a favourable 
therapeutic effect. 

In 5 cases it is reported that children died in spite of 
vaccination: 

1) The patient was vaccinated in the 2—3 week of the 
disease; already had broncho-pneumonia; died one month after 
vaccination; presumably of broncho-pneumonia. 

2) At the time of vaccination the patient had capillary 
bronchitis; died four days after the second injection. 

3) Five months old child with congenital heart disease 
died of broncho-pneumonia the day after the second injection. 

4) The patient was vaccinated after about two months in 
the convulsive stage; died of broncho-pneumonia. 

5) Four to five months’ old child, vaccinated at the 
commencement of the convulsive stage. 


The investigations on the Faroe Islands are of particular 
interest, owing to the uniform material of about 2,100 cases; 
these investigations are all collected under Table III. All 
the Faroe Island doctors report favourably on the vaccine, 
inasmuch as the vaccinated children had the disease less 
severely than those not vaccinated. On the Faroe Islands the 
vaccine, which in a number of cases was somewhat thinner 
than the normal owing to difficulties of preparation, was for 
the most part used before the children were infected. It is 
difficult to decide whether it has been possible to prevent the 
appearance of the disease in some patients, that is to say 
to prove absolute immunization; on the other hand the 
alleviating effect on the disease — the therapeutic effect — 
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Numbe ‘ 
Doctor Reaction Prophylactie Efi 
of Persons 
RASMUSSEN 251 Now and then slight 17—23% of 
Ejde). local reaction and slight vaccinated did n 
temperature. tract whooping « 
Of 108 not vac 
only two escap: 
disease. 
ZACHARIASEN 457 Frequently strong local In many cas 
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MAYER 52 
Midvaag). 


HEERUP 400 
Thorshavn) and 

KOEFOED 
Sand). 

EFFERSOE 450 
(Trangisvaag). about) 

BANGSLEV 364 
Vaag). 

FORSBERG & BANG 120 


Vestmanhavn). 


reaction and temperature, 
especially in olderchildren. 


1 child loeal reaction, 
2 slight temperature. 


Frequently slight local 
reaction and temperature. 


A few became flushed 
and there was infiltration. 
Some had slight tempera- 
ture in the evening after 
injection. 


Local reaction in all 
eases. Slight temperature 
in ab. 40. One child had 
high temperature after 


2nd. injection. 


Local reaction and slight 
temperature increase. In 
one case arash like measles 
and temperature for 24 
hours after each injection. 
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II. 


Therapeutic Effect 


The effects can best be traced in the children who begin to cough at the 
earli-st one week after the last day of vaccination. Vaccination brings about 
a murked decrease in the number and danger of complications and is thus able 
to reduce mortality. Of 108 unvaccinated, 4 died; of 251 vaccinated, 1 died. 
The vaccine also alleviates the severity of the disease and shortens its duration. 
Vaccination regarded as being without effect when whooping cough has broken out 
before vaccination has taken place, or breaks out during the 8 days of vaccination. 


None of the vaccinated died. Most had abortive or slight whooping 
cough, especially those who had had strong local reaction. Of the approximately 
{50 unvaeeinated 11 died. 


Most of the children vaccinated 1 month before exposure to infection 
contracted whooping cough, but very slightly on the whole, »quite without the 
character of whooping cough». Two children had slight bronchitis, 3 coughed 
rather severely but had no complications. Those not vaccinated had more 
severe Whooping cough than those vaccinated. 


Dr. KOEFOED writes: All the patients had a cough when vaccinated, but 
after that the new cases became milder and milder, and the last could only 
just be described as whooping cough. Dr. HEERUP writes: The course of the 
lisease was milder in the vaccinated patients; the effect is greatest when the 
vaccine is given 8 days before the commencement of the disease. In 72 cases 
it was given after the whooping cough had broken out; 38 of these were light 
cases 34 progressed slowly, accompanied by increased temperature and lung 
symptoms, 3 died. 


In the children who had most local reaction and temperature the effect 
of the vaccine seemed to be best. In many cases the cough was abortive. 
None of the vaccinated have died, and complications in the great majority of 
cases Were in the unvaccinated, although these comprised only a small minority. 
It seems doubtful whether the vaccine has any effect when the cough has 
broken out. Among 37 unvaccinated there were two deaths. 


All the children were vaccinated 1—3 months before exposure to infection. 
They all contracted the disease. On the whole the epidemic was wery slight. 
The cough of a large number of children was purely catarrhal; those who had 
ovulsive cough had very light attacks. 3 of the 364 contracted bronchial 
pneumonia, and an 18 months old scrofulous child died. Among 32 un- 
acinated there were 5 with bronchial pneumonia and 1 death. The un 
vaccinated were much more severely attacked than the vaccinated. 


In all cases vaccination was performed before the disease broke out. The 
vaccinated children seem to have been less ill; whooping cough often had the 
character of an ordinary cold. At the time the report was sent in there had 
heen no complications and no deaths among the vaccinated children; 3 deaths 
umong the unvaccinated. 
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is unmistakeable, at any rate where the vaccine has bee 
given early. 


Founded upon all the material it is our opinion tha 
whooping cough vaccine, prepared from Bordet-Gengou bacill 
can have a beneficial effect upon whooping cough, both as 
prophylactic and, given early in the disease, as an alleviaton 

With regard to the prophylactic effect, opinions are divide: 
and reports of a favourable preventative effect, where it is 
question of few or a single case, must, we think, be receive 
with a certain scepticism. Still, favourable prophylactic effe: 
in many of the reports is mentioned with apparent justification 

As to the therapeutic effect, it is the opinion of the grea 
majority that the vaccine, given during incubation or prio 
to it, is able to alleviate the disease; as soon as it has mad 
its appearance opinions as to the therapeutic value of th: 
yaccine are more divided, although in many cases it seems t: 
have acted advantageously when it has been given in th 
satarrhal stage or in the first week of the convulsive stag« 
To use the vaccine therapeutically at an advanced stage o! 
the disease seems to be irrational, it has given any practica 
result. 

Of six children who had not the whooping cough, th: 
complement-fixation has been examined. Three of them were 
vaccinated and three were not. The latter, as was to be ex 
pected, gave no complement-fixation reaction with the whooping 
cough bacilli, whereas the three vaccinated gave complement 
fixation reaction which was at its highest eight days after the 
3rd injection; in the first of these cases the reaction lasted 
a month. In whooping cough complement-fixation reaction 
usually appears only in the third or fourth week of the disease 

It is possible that there is thus an optimum for vacein: 
effect, which would explain the varying action of the vaccine; 
this agrees well with a number of clinical observations. 

Possibly the age of the vaccine is also a factor; possibly) 
there are various types of Bordet-Gengou bacilli, which would 
explain the difference in the results of the vaccine treatment 
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In a disease like whooping cough, which can progress very 
lightly, it is especially difficult to determine the value of a 
therapeutic, and this is probably the reason why new remedies 
are constantly appearing which are recommended. It is also 
a difficult matter to judge the value of a _ preventative 
remedy against whooping cough, as exposure to infection is 
not synonymous with being infected, and further, certain 
individuals are probably immune to whooping cough. But 
in the first two years of life so many children die of whooping 
cough that every rational means ought to be tried, and the 
material presented herein, like the results reported from abroad, 
encourage the continued use of vaccine of Bordet-Gengou’s 
bacilli as a preventative and therapeutic remedy for whooping 
cough, perhaps in larger doses, more frequently, and applied 
intramuscularly. 
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Darmspasmus und Hirschsprung’sches Syndrom. 
Von 


IVAR BEHRING und KJ. OTTO AF KLERCKER 


Assistent am patholog. Chef der piidiatr. Klinik 
Institut 


Mit zwei Figuren.) 


Das von Hrrscusprune, wenn auch nicht zuerst beschrie- 
bene, so doch in eingehenden Beobachtungen zuerst niiher 
studierte und hierdurch mehr allgemein bekannte Symptombild 
kann nach heute allgemein gehegter Auffassung nicht linger 
als Ausdruck einer Krankheit sui generis aufgefasst werden. 
Es handelt sich vielmehr um ein Syndrom, das in verschiede- 
nen Fiillen auf verschiedene Weise zustandekommen kann. 
Wenn somit auch die urspriingliche Auffassung Hirscusprune’s, 
dass die Dilatation und Hypertrophie des Colon congenitaler 
Natur sei, »Ausschlag eines lokalen, iippigen Entwicklungs- 
processes» ungef. in Analogie mit angeborenen Riesengewiich- 
sen anderer Ko6rperteile, wenn auch diese Auffassung von 
einem derartigen wirklichen »Megacolon congenitum» von 
autoritativer Seite, als fiir gewisse Fille zutreffend zugegeben 
wird (KLErInscumipT, NrevGEBaveERr), scheint es doch, als wiire 
in den meisten Fillen das Primiire in irgendwelchem Passage- 
hindernis zu suchen. Die Hypertrophie und Dilatation miissen 
also sekundiirer Natur sein, hervorgerufen durch die Bestre- 
bungen des Darmes, irgendwelchen auf die eine oder andere 
Weise zustandegekommenen Widerstand zu iiberwinden. Nur 
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wird im allgemeinen vorausgesetzt, dass dieser Widerstand 
nicht in einer am aufgeschnittenen Darm nachweisbaren Ver 
engerung bestehen darf. Bekanntlich sind es auch entweder 
durch Knickungen bezw. partielle Torsionen eines abnorm 
langen oder sonst abnorm geformten Sigmoideum, oder auch 
durch abnorm entwickelte rectale Plicae transversae bedinete 
Klaffbildungen pE Jone und Muskens), die éfters 
als Ursache des vermeintlichen Passagehindernisses verantwort- 
lich gemacht worden sind. Beinahe immer wurde indessen 
ausserdem auch auf die Méglichkeit einer spastischen Genese 
hingewiesen. Wiihrend aber friiher diese Méglichkeit doch 
im ganzen nicht viel von sich reden liess und wohl auch im 
allgemeinen als wenig wahrscheinlich imponierte, scheint es als 
ob hier in der letzten Zeit gewissermassen ein Umschwung der 
Meinungen im Gange sei und als ob die Bedeutung der Darm- 
spasmen immer mehr in den Vordergrund der Diskussion 
hervorriicke. 

Es sind hauptsiichlich zweierlei Gruppen von Feststellun 
gen, die gewoéhnlich als Beweise hierfiir angezogen werden, 
erstens das zuerst von Fenwick behauptete Vorkommen von 
Spasmen der Analsphincteren, zweitens der Nachweis von 
Kontraktionsringen weiter oben im Darme. In bezug auf die 
erste Gruppe basiert die Annahme eines Sphincterkrampfs hier 
auf der Empfindung eines abnorm vermehrten Widerstands 
bei rectaler Einfiihrung eines Fingers. Was hierbei normal 
und was abnorm sei zu entscheiden, ist aber gewiss nicht 
immer leicht und diirfte sicherlich sehr oft die reine Willkiir 
bedeuten. Wir kénnen in diesem Zusammenhang nicht umhin 
zu erwiihnen, dass hier zu Lande, seitdem seinerzeits von 
Apvo.r die Aufmerksamkeit auf das ziemlich hiiu 
fige Vorkommnis einer sog. kongenitalen contractura ani als 
Ursache von Verstopfungen bei Siiuglingen hingelenkt wurde, 
dieser Entstehungsmodus einen solchen grossen Anklang bei 
den schwedischen Arzten gewann, dass ganz kritiklos an 
einer Unzahl von Siiuglingen mit Obstipation der Sphincter 
wegen vermeinten Spasmus durch dilatation forcé gesprengt 
worden ist. Wenn somit diese Diagnose bei uns zweifels 
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ohne in einer Ausdehnung gestellt worden ist, die den wirk- 
lichen Verhiiltnissen kaum ganz entsprechen diirfte, ein Bei- 
spiel wie unter dem Drucke einer herrschenden Lehre die 
Auffassungsweise der Wirklichkeit sich derselben anpassen 
kann, so ist anderseits das Vorkommen der erwihnten Stérung 
bei obstipierten Siiuglingen selbstverstiindlich nicht in Abrede 
zu stellen, und zwar diirfte sie, gewéhnlich in Verbindung mit 
Fissuren, nicht so selten sein, dass es uns nicht wundern muss, 
warum das Hirscusprune’sche Syndrom, wenn eine derartige 
Genese wirklich irgendwelche Rolle spielte, nicht viel 6fter zu 
Entwicklung kommt. Und weiter, in den vollig sichergestell- 
ten Fallen von contractura ani diirfte der Kausalnexus meistens 
ein anderer sein. Die Obstipation ist das Primiire, und erst 
durch den stetigen Reiz der harten Stiihle bezw. der hiiufig 
wiederholten Klistiere wird schliesslich die Kontraktur aus- 
gelést. Bei Vorhandensein von Fissuren ist wohl immer der 
Zusammenhang ein derartiger. Offenbar verhiilt es sich beim 
Hrrscusprune’schen Syndrom ebenso. Wenn wirklich vor- 
handen, kann der Sphincterkrampf auch hier ebensogut se- 
kundiirer Natur sein, und somit als stichhaltiger Beweis fiir 
die Méglichkeit der spastischen Genese auch nichts weniger 
als geeignet sein. Und in Fiillen, wo ein Sphincterspasmus 
sich nicht nachweisen liisst, gleich Witms einen sog. »funk- 
tionellen Spasmus», der also nur bei den Defiikationsversuchen 
in Erscheinung treten wiirde, oder eine mangelnde Sphincter- 
erschlaffung bei diesen annehmen zu wollen, heisst sich der 
reinen spekulativen Konstruktion hingeben. 

Mehr Interesse diirfte jedenfalls die zweite Gruppe von 
Beobachtungen beanspruchen, die Fille mit abnormem Kon- 
traktionsring weiter oben im Darme. Von den iilteren Fiillen 
gehéren hierher diejenigen von Scurersper, Korprr und 
OswaLp Meyer. 


In dem Falle SCHREIBER’s handelte es sich um ein 21 Jahre 
altes Madchen, das zwar seit Jahren periodenweise trigen Stuhl- 
gang gehabt, an Erscheinungen der HIRscHSPRUNG’schen Krankheit 
aber nur drei Monate hindurch gelitten hatte. Unter Zuhilfenahme 
diaphanoskopischer, rectoromanoskopischer und réntgenographischer 
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Untersuchungen wurde eine Dilatation des S-romanum und als 
deren Ursache ein Hindernis in 11 em. Tiefe an der Grenz 
zwischen Rectum und Sigmoideum festgestellt. Wegen des zeit 
weiligen Nachlassens des Hindernisses wurde dasselbe als Spas 
mus gedeutet, umsomehr als die Symptome durch eine Opium 
kur beseitigt werden konnten. 


OswaALD MEeEyYEr’s Fall war ein Siugling, hat sonst gewisse 
Ahnlichkeit mit dem vorigen; im Alter von */s Jahre erschien das 
HIRSCHSPRUNG'sche Syndrom, und bei der Réntgenuntersuchung 
zeigte sich das Colon transversum und descendens stark erweitert, 
am Sigmoideum bestand eine bei mehreren Untersuchungen kon 
stant bleibende, etwa 6 cm. lange, verengte Stelle, und ein 
Darmrohr stiess in 10 em. Tiefe auf Widerstand; sobald dieser 
iiberwunden wurde, entleerte sich reichlich Kot und Gas. Auch 
hier schwanden die Erscheinungen vollig auf Opiumbehandlung, 
wiihrend ein friiherer Versuch mit Belladonna (l1—2X1 mg. tgl. 
keine Wirkung gehabt hatte. 


In bezug auf beide Fille kann der Einwand gemacht 
werden, dass sie nur klinisch beobachtet wurden, und die 
Symptome offenbar nur kiirzere Zeit angehalten hatten, wes 
halb Zweifel dariiber vielleicht bestehen kénne, ob hier ein 
typisches Hirscusprune'sches Syndrom auch im anatomischen 
Sinne, d. h. mit Hypertrophie des dilatierten Colonteils, vor- 
gelegen habe. In Korpprsr’s Fall findet sich soleche Unsicher 


heit nicht. 


Hier war schon im Alter von 20 Tagen das typische Hirscu 
SPRUNG’sche Syndrom in voller Entwicklung vorhanden. Bei 
Exploration per anum mit dem kleinen Finger wurde in einer 
Entfernung von cirka 7 em. vom Anus eine Striktur gefiihlt, 
unter streichenden Bewegungen mit der Fingerspitze und stiin 
digem Vordriingen gelingt es, die Fingerkuppe in die Striktur 
hineinzubohren, die nun wie ein enger Ring dem Finger aufsitzt, 
nach einiger Zeit etwas nachgiebt und dann wie ein straffes, 
schmales Gummiband um die Fingerspitze zu liegen kommt. 
Mit vorsichtigen Bewegungen des Fingers, damit die ringférmige 
Striktur nicht wieder abgleitet, wird versucht, die Striktur her 
abzuziehen, dabei fiihlt der Finger auf einmal, dass die Spannung 
des Ringes nachlisst, die Striktur sich weitet, den Finger mehr 
hindurchlisst, so dass der Ring, der nunmehr als Kontraktur 
bezeichnet werden muss, herabgezogen werden kann, und den 


| 
| 
I 
d 
n 


DARMSPASMUS UND HIRSCHSPRUNG’SCHES SYNDROM 39 


Finger nunmehr ganz hindurchlisst, und hinter der Kontraktur 
deutlich Kotballen zu fiihlen sind.» Zu wiederholten Malen 
wurde die Kontraktur durch vorsichtige Bewegungen des Fingers 
gedehnt und jedesmal kam hiernach Stuhlentleerung zu Stande, 
und besserten sich das Allgemeinbefinden und die Symptome. 
Wegen Versiumnisses wurde die Behandlung einige Tage unter- 
lassen, und als das Kind dann in dusserst elendem Zustand zu- 
riickgebracht wurde, war die alte Kontraktur nunmehr ziemlich 
leicht durchgingig, das Darmrohr stiess aber in der Tiefe von 15 
em. auf ein erneutes Hindernis, das erst durch forcierte Wasser- 
injektion iiberwunden und als eine sekundir entstandene Knickung 
gedeutet wurde. Das Kind starb ein paar Tage nachher an 
Peritonitis infolge einer (spontanen?) Perforation am Ubergang 
des unteren Bogens des Sigmoideum in den oberen. Bei der 
Sektion fand sich eine kolossale Erweiterung des Dickdarms mit 
gleichzeitiger Hypertrophie seiner Wandung, nirgends aber Zeichen 
einer Striktur. 

Nach Koxrrre diirfte es auch in vielen friiheren Fiillen 
der Autoren wahrscheinlich um Darmspasmus gehandelt haben, 
und er meint, man miisse diesem Momente mehr Beachtung 
als bisher schenken und mahnt in jedem Falle danach zu 
suchen. Aber wie gesagt, die Darmspasmen blieben dennoch 
lange in der Hintergrund der Diskussion, und erst in der 
letzten Zeit wird von gewissen Autoren die Aufmerksamkeit 
wieder auf sie gerichtet. So sind von Gorse (1920) 1 Fall, 
von Moser (1921) 2 Fille und von Voge (1922) ebenfalls 2 
Fille veréffentlicht worden, in denen eine spastiche Genese 
behauptet wird. 

In GOEBEL’s Fall, einem 2-jaihrigen Kind mit klinisch und 
réntgenologisch typischem, HIRSCHSPRUNG’schem Symptombild, 
griindet sich dieser Zusammenhang hauptsiichlich auf das giin- 
stige Resultat der Behandlung mit Belladonna-Suppositorien. Die 
digitale Untersuchung ergab ausserdem »eine auffallend starke An- 
spannung des Sphincter ani und einige Zentimeter dariiber eine 
enge Stelle, durch die der Finger eben hindurchkommt», und 
welche Autor als eine zirkulaire Narbe nach einer von der Heb- 
amme bald nach der Geburt vorgenommenen Dehnung deutet. 


Im ersten Fall MosEr’s war ebenfalls eine organische Ste- 
nose im unteren Teil des Rectum vorhanden, wahrscheinlich ein 
Rest einer sog. Analmembran, die vom Arzt mit dem Finger 
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bald nach der Geburt gesprengt worden war. Seit Kindheit hatte 
die Pat. an Verstopfung und Leibschmerzen gelitten, ihre all 
gemeine Entwicklung war aber nicht gestért worden, und das 
HIRSCHSPRUNG’sche Symtombild war erst im Alter von 24 Jahren 
nach ihrer einzigen Entbindung entstanden. Im Alter von 27 
Jahren trat starke Verschlimmerung ein. Nun wurde eine Ver 
engerung im Mastdarm festgestellt, etwa 10 cm. vom After ent- 
fernt; der Zeigefinger liess sich soeben in diese Verengerung 
hineinfiihren, die Fingerspitze fiihlte sich dabei wie von einem 
derben Ring umschniirt. Die Verengerung blieb in Sakral-Aniis- 
thesie unverindert bestehen. »Man kann jetzt ohne Schmerzen 
zu verursachen, das ganze Nagelglied des Zeigefingers durch die 
Membran durchfiihren, die sich dabei wie ein schniirender Ring 
um den Finger legt.» Nach medianer Laparatomie wurde eine 
starke Ausdehnung des Dickdarms festgestellt und ein kiinst- 
licher After angelegt; andere Hindernisse als die erwihnte Mem- 
bran wurden hierbei nicht gefunden. Es gelang nicht weder 
durch Durchklemmung noch scharfe oder galvanokaustische Durch 
trennung der Membran das Hindernis zu beseitigen. Nicht ein- 
mal die Resektion ihrer hinteren Hilfte geniigte voéllig; erst nach 
vollstiindiger Exstirpation der ganzen Membran trat Heilung ein 
Hiernach wurde ein sukzessives Tiefertreten der Narbe bis dicht 
hinter dem After beobachtet. 

Wabrscheinlich hat es sich hier um einen Fall von Atresie 
des Mastdarms gehandelt; die makro- und mikroskopische 
Untersuchung der exstipierten Membranstiicke (Prof. Réssix) 
schien auch am ehesten fiir diese Auffassung zu sprechen. 
Moser meint aber ausserdem eine Muskelkontraktur annehmen 
zu miissen, denn ohne Verengerung durch Muskelzug diirfte 
eine Stenose, die noch fiir einen Zeigefinger durchliissig ist, 
keine kotstauende Wirkung verursachen kénnen. Auch der 
Misserfolg der vielen Durchschnittversuche, resp. der partiellen 
Resektion sei nur durch den Einfluss der Spasmen innerhalb 
der angeborenen Membran zu erkliiren. 


Im zweiten Fall MoseEr’s handelt es sich um ein 6 Monate 
altes Kind, das seit dem Alter von 6 Wochen an hartnickigster 
Stuhlverstopfung litt und 4 Wochen iiberhaupt keinen Stuhlgang 
mehr hatte. Nunmehr typisches, HIRscHSPRUNG’sches Symptom 


bild. »EKinfiihrung des Kleinfingers in den After lisst kurz ober 
halb des Sphincters eine pralle Vorwdlbung fiihlen.» Durch 


stumpfe, breite Haken wird der After auseinandergezogen, wobei 
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plétzlich Kot herauskommt; man kommt nun mit dem Finger 
bis tiber die Linea innominata und fiihlt hier »vom Promontorium 
bis zur Symphyse eine derbe, fest angespannte Membran. Nach 
kurzer Zeit hort die Spannung auf, man fiihlt nichts mehr. Mit 
Entfernung des Fingers kommt massenhaft geformter, hellbraun- 
grauer Kot. Der nun 6fters eingefiihrte Finger fiihlt manchmal 
die Membran, manchmal nicht. Mit jedesmaliger Entfernung wird 
massenhaft Kot entleert.» Der Bauchumfang nahm hiernach um 
8-——9 em. ab. »Verschiedene Male konnte wieder ein Sphincter- 
krampf beobachtet werden. Ausserdem wird 6fters bemerkt, dass 
nach lingerem Streichen iiber den sichelartigen Rand der Mem- 
bran, oberhalb der Linea innominata, ein Nachgeben des Randes 
eintritt, so dass von einer vorspringenden Membran oder Falte 
nichts zu fiihlen ist. Auch teilweise Erschlaffung dieser Falte 
konnte gefiihlt werden.» Die Hohe, in der sie gefiihlt wurde, 
wechselte auch ein wenig, bis annihernd zwei Fingerbreiten iiber 
die Linea innominata. Da trotz taglicher Behandlung mit Finger, 
Spiilungen und voriibergehend auch mit kleinen Opiumgaben die 
spontane Kotentleerung ganz selten und _ spirlich blieb, wurde 
versucht durch Operation Abhilfe zu schaffen. Nach Laparatomie 
wurde der Finger vom After eingefiihrt und die Stelle, wo die 
Membran zu fiihlen war, durch Einschnitt auf den Bauchfell- 
iiberzug gekennzeichnet und hier ein ca 10. em. langes Darm- 
stiick reseziert, dessen beide Ende ungef. gleich weit von dieser 
Stelle entfernt waren. Das Kind starb nach einigen Tagen an 
Peritonitis. In dem resezierten Darmstiick, das sofort in Formalin 
gehirtet worden war, konnte »keine Membran, Vorsprung oder 
Klappe oder dergleichen gefunden werden». Die mikroskopische 
Untersuchung (Prof. Réssie) zeigte »eine hochgradige Verstirkung 
der Muscularis mucosae an den dem Mesocolon gegeniiberliegenden 
Stellen. An der Muscularis propria iiberwiegt die Hypertrophie 
der Ringmuskelschichten diejenige der fiusseren Lingsmuskulatur. 
Eine Vermehrung oder Vergrésserung der Nervenelemente konnte 
nicht gefunden werden.» 


Moser meint, in diesem Falle sei »mit einer Sicherheit 
wie noch nie zuvor» erwiesen, »dass ohne eigentliche ana- 
tomische Grundlage, lediglich durch értliche Spasmen in der 
Darmmuskulatur, Faltenbildung und Ventilverschluss bedingt 
war», und er vermutet, dass die von JossELIN pE Jone und 
Musxkens und anderen beschriebenen Falten auch nur durch 


Spasmen wirken. »Die Spasmen sind mit oder ohne ana- 
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tomische Grundlage das ausschlaggebende und die Klinik dei 
Hirscusprune'schen Krankheit bedingende. 

In den beiden Fiillen Vocet’s, in denen ebenfalls Darm 
spasmus vermutet wurde, scheint dieser aber wenigstens nicht 
mit irgendwelcher Sicherheit erwiesen, ja es kann sogar ii 
Frage gestellt werden, ob die Fiille tiberhaupt hierher gehéren 
Dieselben sind ausserdem nicht sehr eingehend untersucht 


worden. 


Im ersten Fall galt es eine 35-jihrige, geisteskranke, star} 
benommene Frau, die seit ca. 4 Monate ihre Blasen- und Anal 
sphincteren kramphaft geschlossen hielt, ebenso Krampf der Ad 
duktoren hatte; stetig Obstipation; seit 10 Wochen Aufgetrieben 
sein des Leibes, seit 8 Tagen besonders stark; seitdem kein 
Stuhlentleerung mehr, Klistiere unmdglich. Bei der Laparatomi: 
fanden sich maximale Blaihung der Flexur, nicht besonders lange: 
Mesenterium, kein Volvulus. Ein durch den in der Narkose er 
schlafften Sphincter eingeschobenes Darmrohr entleert eine Meng: 
Gas, wodureh der geblahte Darmteil zusammenfillt. Wege 
Herzschwiiche Abbruch der Operation; Tod am folgenden Tag ai 
Herzschwiiche; Sektion nicht gemacht. 


Beziiglich seines zweiten Falles ist Autor selbst sich nicht 
dariiber ganz klar, »ob hier eine angeborene Enge des Schliess 
muskels (Atresie?) oder ein starker Spasmus vorliegt 


An dem 1 Jahr alten Kind war der After im Alter von 4 
Monaten durch eine Operation gedffnet, und hierdurch gross: 
Stuhlmengen entleert worden. Nach mehreren Wochen des Woh! 
befindens wieder absolute Verstopfung; seit 2 Wochen angeblic} 
kein Stuhl. Sphincter nur fiir Bleistift durchgiingig, auch in 
Narkose nur wenig weiter. Daher Inzision des Muskels, worau! 
sich manuell grosse Massen harten Stuhles ausriéumen lassen 
Nach 2 Tagen nochmals Darmausriumung in Narkose. Spite 
angeblich normale Darmfunktion und gute Entwicklung. 


Wenn wir von den, wie gesagt, im ganzen recht un 
sicheren Fiillen mit behaupteten Analsphincterspasmen absehen 
besteht also das vorliegende Beweismaterial fiir die spastische 
Genese aus Feststellungen von héher oben im Darme gelegenen 
Hindernissen, die als Muskelkontrakturen aufgefasst wurden 
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Diese Deutung griindet sich hauptsiichlich auf zwei Momente, 
erstens den direkt mit Finger oder Sonde festgestellten Wech- 
sel, oder das gelegentlich sogar véllige Verschwinden des 
Hindernisses, zweitens die Besserung bezw. das Zuriickgehen 
der Symptome durch Behandlung mit krampflésenden Mitteln, 
wie Opium und Belladonna, resp. Atropin. In bezug auf das 
erste Moment ist aber zu bemerken, dass die ausschliesslich 
funktionelle Natur des Hindernisses doch nur in zwei von den 
Millen, in Korrrr’s und in Mossr’s zweitem Fall, durch die 
vorgenommene Autopsie und durch das hierbei konstatierte 
Mehlen jedes Zeichens einer anatomischen Striktur véllig sicher- 
vestellt ist, und dass in drei der Fille, Gorsre.’s, Mosrer's 
erstem und VoceEt's zweitem, eine unleugbar organische Strik- 
tur vorhanden war, in allen drei wahrscheinlich narbige Reste 
einer operierten Atresie. In Gorsen’s und Moser's Fiillen 
war die hierdurch bedingte Stenose offenbar nicht geniigend 
eng um an und fiir sich die Darmpassage zu blockieren, was 
erst durch hinzutretenden Darmspasmus bewirkt wurde. In 
Vocet's Fall 2 mit der bedeutend hochgradigeren, nur fiir 
Bleistift durchgiingigen, in der Narkose unveriinderten Stenose 
scheint der funktionell-spastische Einschlag sehr unsicher. 
Aus dieser kurzen Ubersicht geht wohl jedenfalls soviel 
hervor, dass es ohne Zweifel Fille gibt, in denen das Hirscu- 
spruNG sche Syndrom aller Wahrscheinlichkeit nach durch 
Darmspasmus hervorgerufen und erhalten wird. Diese Genese 
anderseits als die alleinige oder auch nur als eine sehr ge- 
wohnliche schon jetzt hinstellen zu wollen, hiesse aber ganz 
vewiss den Tatsachen Gewalt anzutun. Die Zahl der einwand- 
freien und geniigend untersuchten Belegfiille ist allzu gering 
um eine derartige Behauptung zu erlauben. Hinsichtlich un- 
serer bisherigen, in dieser Beziehung also sehr unvollstiindigen 
und mangelhaften Kenntnisse muss darum auch vorliiufig jede 
einzelne Beobachtung, die zur Beleuchtung der Frage dienen 
kann, von Interesse sein. Zu diesem Zwecke haben wir den 
folgenden, von uns klinisch beobachteten und post mortem 
untersuchten Fall auch hier mitteilen wollen. 
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Sven M. H. L.; aufgenommen den 10. Januar 1922. Alt 
bei der Aufnahme 8 Monate. — Journ. Nr. 39/1922. 


Anamnese. Eltern und 4 Geschwister Geburtsg: 
wicht 4300 g. Bisher hat er die Brust bekommen, die letzt 
Zeit bisweilen Zufiitterung von einem Kuchen oder dergleiche: 
Von Geburt an ist der Stuhlgang sehr triage und hart gewese: 
beinahe nie ist eine Entleerung ohne Hilfe von Laxantia od: 
Klistieren zustandegekommen. Gewodhnlich bekam er morgens un 
abends ein Klistier mit einer Ballonspritze. Die letzte Woch 
sind die Stiihle diinn gewesen; dennoch wurden sie erst na 
Hinauffiihrung eines Glasrohrs in den Darm abgeliefert. Seit d 
Sommers hat der Bauch erheblich zugenommen, bald ist er gris 
ser und mehr gespannt, bald ein wenig schlaffer gewesen. Di 
letzte Zeit hin und wieder etwas Erbrechen, jedoch nie volum 
noser Art. Er ist bedeutend abgemagert. 

Status bei der Aufnahme. Sehr mager. Hautfarbe ziemlic 
gut, Muskeltonus normal, Turgor etwas vermindert, aufgehoben 
Falten gleichen sich aber schnell wieder aus. Ziemlich lebha 


gesund. 


und munter. — Koérpergew. 5420 g., Kopfumfang 42 cm., Brustun 
fang 40 em. Rachitische Symptome nicht nachweisbar. — C 
und Pulmones nihil. — Der Bauch ist erheblich aufgetrieben un: 


gespannt, sein grésster Umfang ein paar Querfinger oberhalb d: 
Nabels_ betriigt 51,5 cm. Er ist gleichfoérmig aufgetrieben, hi 
und wieder zeichnet sich aber ein 2'/2 Querfinger breiter un 
gespannter Darmteil, der vom linken Teil des Epigastrium schriiz 
nach unten rechts parallel dem rechten Rippenbogen verliufi 
Uber dem ganzen Bauch, auch in den Flanken tympanitisely 
Perkussionsschall, der weit iiber den rechten Rippenbogen unge! 
bis zur Mammillarhéhe hinaufreicht, die Leberdimpfung fehlt 
vollig. Ein kleinfingerdickes Gummirohr wurde ziemlich leicht 
durch den After ca. 30 em. tief in den Darm hinaufgefiihrt, und 
beim Spiilen kam das Spiilwasser stark von Kot gefirbt zuriick 
ausserdem gingen massenhaft Darmgase ab, der Bauchumfang 
nahm hierdurech bis zu 43 cm. ab, und der Bauch fiihlte si 
iiberall weich an, ohne irgendwelche Resistenzen. 

Verlauf. Das Kind wurde jetzt mit tiglichen Darmspi 


lungen unter Liegen-lassen des Darmrohrs behandelt. Hierunter 


gingen bald reichlich Gas und Kot ab, bald aber wurde die Aus 
beute der Spiilungen sehr gering, es stiess mitunter auf Schwierig 
keiten das Darmrohr geniigend hoch hinaufzufiihren, das Darm 
rohr beugte sich um, man hatte dann den Eindruck eines Hinde 
nisses ungef. 15 em. vom Anus, das sich nicht iiberwinden liess 
Hierdurch wechselte auch der Bauchumfang, hielt sich doch im 
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ganzen einigermassen befriedigend zwischen 43 und 48 cm. Das 
Allgemeinbefinden besserte sich im grossen und ganzen recht gut. 

Am 17. Januar wurde eine Rontgenuntersuchung nach 
Kinfiihrung von einem Kontrastklistier durch das Darmrohr vor- 
genommen. Hierbei erschien Colon im ganzen dilatiert und be- 
sonders schien Colon descendens gebliht. Der Klistierschatten 
endete caudal mit einer scharfen Grenze, deren Lage nicht sicher 
bestimmt werden konnte. Es verdient erwahnt zu werden, dass 
trotz der tiglichen Darmspiilungen alle Reste des Kontrastklistiers 
erst nach einer Woche vdllig aus dem Darme entfernt worden 
waren. — Allméhlich wurde es aber offenbar, dass es nicht még- 
lich sei, durch die Behandlung wirkliche und bleibende Abhilfe 
zu schaffen. Sobald man nihmlich nur einige Tage die Spiilungen 
unterliess, wurde der Bauch bald zu derselben Grésse wie anfangs 
hei der Aufnahme aufgetriben. Eine operative Behandlung wurde 
darum in Erwigung gezogen, und das Kind in die hiesige chi- 
rurgische Klinik iibergefiihrt und hier am 6. April von Professor 
GUSTAF PETREN operiert. Bei der Operation war der eine von 
uns (KLERCKER) zugegen. 


Operationsbericht (Professor G. PeTREN). Schnitt in der Mittel- 
linie von oberhalb des Nabels nach unten bis zur Symphyse. 
Flexura sigmoidea und das ganze Colon dilatiert mit hypertro- 
phischer Wandung, besonders ausgesprochen an der Flexura sig- 
moidea. Der Ansatz des Colon ist abnorm, Colon transversum 
und ascendens sind beweglich, mit einem schrig durch den Bauch 
von oben links nach unten rechts verlaufenden Mesenterium. An 
der Grenze zwischen Flexura sigmoidea und Rectum oder rich- 
tiger ein paar zentimeter hdher oben am distalen Bogen der 
Flexura sigmoidea nimmt man eine spastische, erhebliche Ein- 
schniirung wahr, die beinahe stetig hier bestehen bleibt. Unter- 
halb dieser Stelle ist der Darm diinn und leer und gleich ober- 
halb derselben erweitert sich das Darmlumen, und die Wandung 
wird hypertrophisch. Sobald Kontraktionen eintreffen, verwischt 
sich diese sonst so gut wie konstante, ungef. '/2: cm. breite 
EKinschniirung, aber bald nachher ist sie wieder zu sehen und 
scheint beinahe unverindert stehen bleiben wiihrend der 10 
Minuten Observationszeit beim Orientieren und Palpieren im 
Bauche. (Es wird iiberlegt, ob man nicht diese spastische 
Kontraktion am Darme der Liinge nach durchschneiden, die 
Innenfliche besichtigen und sie dann quer schliessen sollte, 
da sie auf irgendeine Weise die Stelle des Hindernisses und die 
Ursache der Hypertrophie und der Dilatation da oben zu bilden 
scheint. Es wird aber hierauf verzichtet, da nichts Abnormes 
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durch die Darmwandung zu fiihlen ist, sobald die Einschniirun, 
beim Eintreffen der Kontraktionswellen verwischt wird, und d 
der Effekt sich vielleicht illusorisch zeigen wiirde.) Statt dess 
wird darum eine Anastomose zwischen den rechten Teil des Colo 
transversum und den Colonteil gleich unterhalb der spastische 
Einschniirung angelegt. Die Operation ging regelrecht und bi 
nichts Bemerkenswertes dar. Der Bauch wurde geschlossen. 

Nach der Operation blieb das Kind nicht so munter wi 
vorher, am 8. April fing es zu brechen an, allméhlich wurde sei 
Allgemeinbefinden immer schlechter, der Meteorismus des Bauch: 
nahm zu, es wurde immer mehr reaktionslos und hohlaugig 
Mors den 10. April. 


Sektion 10. April 1922 (Professor E. Beim Offne: 
des Bauches liegt das stark zusammengefallene Diinndarmpak« 
gegen den hinteren, oberen Teil der Bauchhoéhle gedriickt. In 
iibrigen bietet das Diinndarmpaket nichts Bemerkenswertes da 

Mit dem Cécum-Ascendens-Abschnitt fangen die patholog 
schen Veriinderungen an. Der ganze Dickdarm ist im Mitleide: 
schaft gezogen. Stark ausgespannt verliuft er in Form ein 
grossen M, den iibrigen Bauchviscera gegeniiber vollstindig d 
minierend. Cécum und Colon ascendens bilden einen gemei 
schaftlichen Sack von 18 em. in der Liinge und 14 cm. im grosste) 
Umfang, sie besitzen ein Mesenterium von reichlich 1 em. Ling: 
und bilden zusammen den ersten aufsteigenden Strich der M-Figu 
der an der Flexura hepatica ohne scharfe Grenze in Colon trans 
versum iibergeht. Dieser miichtige Darmteil bildet den schling 
geformten Zwischenteil der M-Figur, dessen absteigender Schenk« 
22 cm. in der Linge und 16 em. im gréssten Umfang misst un 
durch einen Knick in den aufsteigenden Schenke! iibergeht, de 
ebenfalls eine Linge von 22 em. erreicht, dessen grdésst 
Umfang aber 18 em. zihlt. Der letzte, absteigende Schenkel de: 
M-Figur wird gebildet von Colon descendens und Colon sigmoi 
deum, die ohne bestimmte Grenze in einander iibergehen. Diese 
Darmabschnitt hat ein frei bewegliches, 3—4 ecm. langes Mese1 
terium und misst 34 em. in der Liinge von Flexura lienalis bi 
zu dem nur durch das AufhGren des freien Mesenterium markierte! 
Ubergang ins normale Rectum. Im Gebiet des Colon descendens 
—sigmoideum wird die schon bei der Operation beobachtet: 
Verengerung angetroffen. Sie hebt sich fortwihrend stark ab vo. 
dem oben gelegenen, hochgradig sackférmig erweiterten Descendens 
sigmoidea-Abschnitt, welcher eine Lange von 20 cm. und eine! 
gréssten Umfang von 19 em. erreicht, aber auch, obgleich in 


geringeren Grade, vom distalen, 14 em. langen Darmabschnitt 
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Dieser misst unmittelbar unterhalb der Verengerung 5—6 cm. im 
Umfang, verjiingt sich aber dann gleichférmig, so dass er 7 cm. un- 
terhalb derselben ein vollstiindig normales Aussehen zeigt und 3 '/2 
em. im Umfang misst. An der Stelle der Verengerung zeigt 
sich Mesocolon sigmoideum noch immer recht breit. Beim nach- 
herigen Aufschneiden des Colon ascendens, descendens und des 
oberen Teils der Flexura sigmoidea zeigen simtliche diese Darm- 
abschnitte eine diinne, jedoch ziemlich gut erhaltene Schleim- 
haut und eine hypertropische Muskelwandung. Die Lingsfaser- 


Fig. 1. 


schicht verteilt sich gleichmissig um den Kreisumfang des Dick- 
darms; Andeutung einer Taenia libera ist doch vorhanden. 

Um die anatomischen Verhiiltnisse in der Gegend der Ver- 
engerung auf keinerlei Weise zu verriicken, wird in der Fortset- 
zung der Sektion so verfahren, dass der ganze Darmkanal von 
Cardia bis zum Anus in seiner topographischen Lage freiseziert 
und in 10% Formalin fixiert wird. Erst nach einer einwéchigen 
Fixierung wird die Untersuchung fortgesetzt und die verengte 
Stelle an der Flexura sigmoidea aufgeschnitten. Derselben gegen- 
iiber wird im Darm ein zirkular verlaufender, 5—6 mm. breiter 
Wall angetroffen, im hinteren Umfang des Darms am stirksten 


= 
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ausgesprochen. Auf diesem Wall hat die Schleimhaut sich deut 
lich in zahlreichen kleinen Falten gelegt, die in der Liingsrichtung 
des Darms verlaufen (Vgl. Fig. 1). Das Lumen dieser Stelle ist 
stark verengt. Sowohl unmittelbar oberhalb als unmittelbar unter 
halb der Wallbildung zeigt die Schleimhaut ganz feine, querlaufend: 
Runzeln (Vgl. Fig. 1.) Die Schleimhaut im zusammengefallenen 
Darmabschnitt distal von der Verengerung ist offenbar etwas 
dicker und besser erhalten als proximal von derselben. In diese: 
sackférmig erweiterten Darmpartie wird das metallene Gestell 
eines gewohnlichen, leinwandiiberzogenen Knopfs mit einem Dia 
meter von 16 mm. angetroffen. Dieser Knopf hat offenbar lange 
im Darm gelegen, und sein Diameter ist grésser als derjenig: 
der verengten Stelle. Die Muskelwandung des distal von der 
Verengerung gelegenen Darmabschnitts hat eine von der Norm 
nicht abweichende Dicke und erreicht nicht dieselbe Stiirke wik 
die des proximal von der Einengung gelegenen, sackférmigen 
Abschnitts. 

Unmittelbar distal von der Verengerung findet sich die ope 
rativ angelegte Anastomose-Offnung zum untersten Teil des distalen 
Transversum-Schenkels. Der grésste Durchmesser der Anastomoss 
hat eine Liinge von 6 cm. und verlaiuft in der Liingsrichtung des 
Sigmoideum und lings dem freien, oberen Rand desselben. Um 
das Operationsgebiet herum und links davon ist das Peritoneum 
triib und schmierig belegt, und an den Dirmen werden lings 
gerichtete rote Streifen wahrgenommen. Es findet sich aber keine 
freie Fliissigkeit in der Bauchhohle. 


Mikroskopische Untersuchung (BEHRING). Aus der Darmwandung 
an der Stelle der Wallbildung wurden nach Paraffineinbettung zwei 
Scheiben, die eine der Linge, die andere der Quere nach aus 
geschnitten. Bei der Besichtigung der Querscheibe bekommt man 
schon makroskopisch einen pragnanten Eindruck davon, wie die 
Muskulatur in den hiibsch ausgesprochenen Falten des hinteren 
Teils der Wallbildung bedeutend dicker ist als in den mehr gegen 
den vorderen Umfang des Darms gelegenen Teilen, wo die 
Schleimhautfalten weniger markiert hervortreten. Mikroskopisch 
bekommt man folgendes, deutlich ausgeprigtes Bild (Fig. 2 Mikro 
photographie): 

Die Mucosa zeigt eine in bezug auf alle wesentlichen Teilen 
normale Driisenschicht. Im submucdésen Gewebe finden sich dagegen 
deutliche pathologische Verinderungen, insofern als das Binde 
gewebe innerhalb der Schleimhautfalten von stark fibrésem Cha 
rakter ist, und dieser fibrése Typus der Schleimhaut setzt sich 
gleich unter den Falten auch weiter durch die Musuclaris hindurch 
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bis hinab zur Ringfaserschicht fort. Zwischen den verschiedenen 
Falten ist das Verhiltnis dagegen ein ganz anderes; hier ist die 
Schleimhaut aus normalem Bindegewebe gebaut, also einer we- 
sentlich lockeren Gefiige, was auch dadurch zum Ausdruck kommt, 
dass die Schleimhaut wihrend der Fixierung gerade in den Gebieten 
zwischen den Falten sich stellenweise von der Submucosa gelést 
hat. In demjenigen Abschnitt des Priparats, wo die Falten- 
bildungen nicht weiter ausgesprochen sind, zeigt die Schleimhaut 
durchweg normal lockeren Charakter. Die Grenze zwischen den 
fibrés umgewandelten Gebieten und den lockeren ist sehr scharf 
und fallt topographisch genau mit der der Schleimhautfalten zu- 
sammen. In bezug auf die Muscularis findet sich mikroskopisch 


Fig. 2. 


ein der makroskopischen Beobachtung vollstindig entsprechendes 
Bild. In dem ganzen Abschnitt, wo Faltenbildungen vorhanden 
sind, erreicht naimlich die Muscularis eine bedeutende Dicke. Dies 
gilt vor allem der Ringfaserschicht. Die Muskelschicht nimmt in 
demselben Masse an Dicke ab, als die Schleimhautfalten immer 
niedriger werden, und in dem Gebiet, wo die Faltenbildung nicht 
weiter ausgesprochen ist, ist die Muscularis von gleicher Dicke, 
die indessen kaum den dritten Teil erreicht von derjenigen im 
Gebiet der Faltenbildungen. 

Es liegen keinerlei Zeichen irgendwelches fortbestehenden 
oder abgelaufenen entziindlichen Vorgangs vor. Dies ist besonders 
auch in bezug auf das Grenzgebiet zwischen dem lockeren und 
dem fibrés umgewandelten Schleimhautbindegewebe hervorzuheben. 

Die in der Liangsrichtung des Darms ausgeschnittene Scheibe 
zeigt einen mikroskopischen Bau, der in jeder Beziehung, also 
auch hinsichtlich des Vorhandenseins von Querrunzeln am Abhang 
der Wallbildung, vollstiindig der oben gegebenen Schilderung 
entspricht. 


4—24254. Acta pediatrica. Vol. IV. 
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Es liegt also hier ein typisches, Hirscusprune'sches Syn- 
drom vor, als dessen Ursache bei der klinischen Untersuchung, 
bei der Operation und bei der Sektion ein Darmhindernis in 
ungef. derselben Hohe festgestellt werden konnte. Bei den 
im Leben vorgenommenen, vielen Sondierungen stiess ja die 
Darmsonde nicht selten auf Widerstand in ca. 15 cm. Abstand 
vom Anus, und bei sowohl intravitaler (bei der Laparatomie) 
als postmortaler Autopsie wurde eine Einschniirung konstatiert, 
deren Lage bei der Operation auf ein paar Zentimeter ober- 
halb der Grenze zwischen Rectum und Colon sigmoideum 
geschiitzt, bei der Sektion auf 14 cm. oberhalb des Anus direkt 
festgestellt wurde. Es kann wohl ebenfalls kein Zweifel dar- 
iiber bestehen, dass dieses Hindernis in der Hauptsache 
funktioneller Natur, d. h. von Muskelwirkung bedingt war. 
Hierfiir spricht ja schon das wechselnde Resultat der Sondie 
rungsversuche. Das Fortbestehen der Einschniirung in der 
Narkose, ja sogar post mortem kénnte vielleicht diese Auf- 
fassung zu widerlegen scheinen. Anderseits wurde es aber 
bei der Laparatomie sicher wahrgenommen, dass die Hinschnii 
rung, wenn peristaltische Kontraktionswellen auftraten, mo- 
mentan verwischt wurde. Derjenige von uns, der der Ope- 
ration beiwohnte, kann die Richtigkeit dieser Angabe vollig 
verifizieren. Dieses Verhalten liisst sich wohl kaum anders 
als durch das Nachlassen eines Kontraktionsrings erkliiren. 
Auch der pathologisch-anatomische Befund scheint hierauf zu 
deuten. Die Schleimhautfalten am Wall der Darmverengerung 
beweisen mit voller Evidenz, dass die Schleimhaut friiher 
ein geriumigeres Lumen als das jetzige ausgekleidet haben 
muss, und die die Norm iibersteigende Verdickung der Muscu 
laris gerade innerhalb der Schleimhautfalten bildet den 
besten Beweis fiir einen Kontraktionszustand der Musku 
latur als Ursache der Verengerung. Warum hat sich denn 
diese Kontraktur nicht in der Narkose oder post mortem 
gelést? Hat sie sich iiberhaupt intra vitam lésen kénnen? 
Die mikroskopische Untersuchung gibt auch hierauf eine 
Antwort. Die scharf auf die Falten beschriinkte sklerotische 
Umwandlung des mucésen und submucésen Bindegewebes, die 
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eine Fixierung in bestimmten Falten andeutet, liisst die Még- 
lichkeit einer vollstiindigen Ausgleichung der Kinschniirung 
nicht zu. Der beim Aufschneiden des Darms oberhalb der 
Striktur gefundene Knopf besagt wohl auch, dass die vor- 
handene Erweiterungsméglichkeit jedenfalls nicht geniigend 
gross war um denselben durchzulassen. Es kénnte vielleicht 
darum zweifelhaft scheinen, ob das Hirscusprune’sche Syndrom 
wirklich durch die Kontraktur bedingt worden ist. Besonders 
auch im Hinblick auf die Erfahrung in gewissen friiheren 
Fallen, wonach, wie wir gesehen haben, der Muskelspasmus 
offenbar auf die Grundlage einer organischen Striktur sich 
entwickelt hatte, fragt es sich, ob die Sache sich auch hier so 
verhilt. Das Passagehindernis, wodurch das Hirscuspruna sche 
Syndrom ausgelést wurde, kénnte diesfalls vielleicht erst beim 
Steckenbleiben des hinuntergeschluckten Knopfes oberhalb 
einer schon vorhandenen Striktur zustande gekommen sein, der 
Spasmus wiire mithin von rein nebensiichlicher Bedeutung. 
Der Zusammenhang kann aber schwerlich ein derartiger sein. 
Der Zeitpunkt, wo der Knopf hinuntergeschluckt wurde, liisst 
sich zwar nicht genau feststellen. Es liegt aber auf der Hand, 
dass der Unfall kaum wiihrend der ersten Lebensmonate habe 
stattfinden kénnen. Wir miissen ja voraussetzen, dass das 
Kind den Knopf selbst in den Mund gesteckt haben muss und 
darum auch weit genug entwickelt war, um Greifbewegungen 
einigermassen ungezwungen ausfiihren zu kénnen. Also wahr- 
scheinlich kaum vor dem Beginn der zweiten Hiilfte des ersten 
Lebensjahres, d. h. Anfang November 1921. Das Hirscu- 
spruNG'sche Syndrom aber war ganz sicher schon zuvor 
voll entwickelt. Verstopfung bestand ja seit der Geburt, 
und schon im Sommer 1921 war der Bauch bedeutend »ge- 
wachsen». Somit kann der Knopf keineswegs die Rolle 
als ausl6sendes Moment gespielt haben. Anderseits ist es aber 
nicht zu bestreiten, dass die Anwesenheit einer derartigen 
Pelotte an der verengten Stelle des Darms eine bedeutende 
Verschlimmerung der Passageschwierigkeiten bewirkt hat. In 
dieser Beziehung verdient es bemerkt zu werden, dass wiihrend 
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des Klinikaufenthalts Entleerung nur dann zustande kam, wenn 
es gelang mit der Darmsonde durch die Verengerung hindurch 
zukommen, dass aber friiher Stuhlgang, wenn auch nicht 
spontan, so doch nach Laxantia oder Klistieren mit einer ge 
wohnlichen Ballonspritze oft stattgefunden hatte. Diese ab 
solute Stuhlverhaltung ist offenbar schon vor der Aufnahme 
an der Klinik entstanden. Die letzte Woche zuvor konnte ja, 
trotzdem die Stiihle diinn waren, Entleerung erst dann bewirkt 
werden, wenn die Mutter ein Glasrohr in den Darm hin 
auffiihrte. Erwiigungen dieser Art lassen uns den Termin fiir 
das Verschlucken des Knopfs auf den Abschnitt zwischen 
Anfang November 1921 und Anfang Januar 1922 festsetzen. 
Zu irgendeinem Zeitpunkt dazwischen muss es eingetroffen 
sein. Der Knopf kann also héchstens eine sekundiire oder 
akzidentelle Rolle gespielt haben. Die primiire Ursache ist 
zweifellos in einer schon vorher vorhandenen Verengerung 
hauptsiichlich funktionell-spastischer Natur zu suchen. Wie 
erwihnt, kann dieselbe doch unméglich als ein ausschliess 
lich funktioneller Zustand betrachtet werden, wenigstens nicht 
in bezug auf die letzte Zeit vor dem Tod. Damit ist aber nicht 
gesagt, dass es immer so war. Die Einschniirung konnte ja an 
fangs rein funktionell bedingt gewesen sein, und die lange Zeit 
beinahe permanent bestehende Muskelkontraktion konnte sich 
erst allmiihlich so zu sagen fixiert haben. Unseres Erachtens 
muss es sich auch so verhalten. So erklirt sich niimlich auf 
die einfachste Weise, warum die sklerotische Umwandlung des 
Bindegewebes so genau in den Schleimhautfalten lokalisiert 
worden ist. Wahrscheinlich diirfte auch die Hinzukunft des 
Knopfs gerade fiir die Ausbildung dieser Sklerosierung nicht 
ohne Bedeutung gewesen sein. Zum mindesten drei Monate 
hindurch hat er als Fremdkérper unmittelbar auf dem Kon 
traktionsring gelegen und hier einen stetigen Reiz ausgeiibt, 
wodurech der Muskelspasmus noch mehr gesteigert und das 
Bindegewebe zu vermehrter Produktion gereizt wurde. 

Wie erwihnt, muss das Vorkommen Ortlicher, rein funk 
tioneller Darmspasmen als Ursache des Hirscuspruna'schen 
Syndroms, unbedingt eingeriiumt werden. In dieser Beziehung 
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ist unser Fall den friiheren, sicheren Beobachtungen von Korprr 
und Moser zur Seite zu stellen. Theoretisch ist die Tatsache 
doch sehr auffillig. Hinsichtlich der glatten Muskulatur sind 
wir ja gewohnt mit einem Tonus wechselnder Stiirke zu rechnen, 
dieser Wechsel pflegt doch immer die ganze am Aufbau der 
Wandung eines gewissen Hohlorgans beteiligte Muskelhaut zu 
betreffen, die Weite des Lumens hierdurch regulierend. Wir 
wissen auch, dass diesen Muskelhiiuten rhythmische Kon- 
traktionen eigen sind, die sich wellenférmig iiber die Wandung 
verbreiten und hierdurch den Inhalt weiterbeférdern bezw. 
mischen. Ortlich begrenzte Dauerkontraktionen, an einer Stelle 
stehen bleibende Kontraktionsringe gehéren dagegen ganz ge- 
wiss nicht zum Wesen der glatten Muskulatur. Ausser bei 
den sog. Sphincterbildungen findet man physiologisch der- 
gleichen nie. Die Sphincteren bilden aber tatsiichlich normale, 
derartige, konstante Kontraktionsringe, die sich nur zeitweilig 
und momentan erschlaffen. Der Normalzustand ist also hier, 
wenn man will, die Kontraktion, die Erschlaffung ein Zwischen- 
fall, und sowohl diese als jene wird durch reflektorisch beeinfluss- 
bare Nervenimpulse via besondere, eigene Nerven reguliert. Im 
allgemeinen gilt, wenigstens ist dies fiir viele der Sphincteren 
festgestellt worden, dass Reizung des Sympathicus kontraktions- 
beférdernd, diejenige des Parasympathicus erschlaffend wirkt, 
ganz im Gegensatz zum Verhalten bei der iibrigen, glatten 
Muskulatur. Sollen wir uns nun vielleicht vorstellen, dass unter 
gewissen pathologischen Verhiiltnissen an beliebiger Stelle des 
Darmes solch eine, differenzierte Bildung entstehen kann? Dies 
mutet uns doch sehr abenteuerlich an. Wie anders sollen wir 
uns aber den Zusammenhane denken? Sofern wir uns nicht 
ausschliesslich an das behauptete, im ganzen wie gesagt doch 
wenig beweisende Vorkommen von Spasmen der Analsphinc- 
teren halten wollen, sondern bloss die viel bedeutungsvolleren, 
héher oben im Darme gefundenen Kontraktionsringe beriick- 
sichtigen, stossen wir sofort auf diese Schwierigkeit, und gerade 
iiber diesen Kernpunkt der ganzen Frage von der spastischen 


Genese sind wir also vorliiufig im Dunkeln. Merkwiirdiger- 
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weise ist er friiher von den Autoren stets mit Stillschweigen 
iibergegangen worden. 

Gewisse moderne Anschauungen und Idéen in bezug auf 
die Motilitiit des Digestionstractus scheinen uns doch vielleicht 
geeignet ein Streiflicht ins Dunkel zu werfen. Vor mehreren 
Jahren hat der bekannte brittische Forscher Artuur Keirn 
den genialen Gedanken ausgesprochen, dass der Darmkanal in 
eine Anzahl funktionell selbstiindiger Abschnitte zerlegt werden 
kénne mit je einem eigenen Rhythmus der Peristaltik, der 
von bestimmten, den Nodi des Reizleitungssystems am Herzen 
analogen, oft durch eine besondere histologische Struktur ge 
kennzeichneten Stellen ausgeliést werde (»Pace makers»). Das 
Vorhandensein einer verschiedenartigen Rhytmik an verschie 
denen Teilen des Darmes ist unabhiingig von Kerrrx durch 
Tierversuchen von ALvaRreEz direkt experimentell nachgewiesen 
worden. Diese funktionellen Darmsegmente sollen nun, und 
das hat fiir uns hier vor Allem Interesse, durch wirkliche 
Sphincteren von einander getrennt sein. Nach Keirn gibt es 
also schon normal ausser den bekannten, anatomisch gut de 
finierten Sphincteren (Pylorus, Sphincter ani internus) an be 
stimmten Stellen des Digestionstractus eine Anzahl von, zwar 
nicht struktural differenzierten, so doch funktionell priiformier- 
ten Sphinctermechanismen, so an Cardia, am Anfang des 
unteren horizontalen Teils des Duodenum, am Ende des [leum, 
zwischen dem ersten und zweiten Drittel des Colon transversum 
und am Ubergang zwischen Sigmoideum und Rectum. Ein 
belgischer Autor, M. Lauwers, ist noch weiter gegangen und 
glaubt eine noch gréssere Anzahl derartiger »virtuellen Sphine 
teren» annehmen zu miissen, wovon bisher nur die Minderzahl| 
gefunden worden sei. Er stellt nimlich die unleugbar sehr 
gewagte Hypothese auf, die Sphincteren seien Zeichen einer 
metameren Anordnung der Ringmuskelschicht des Darms. Sie 
miissen darum »étre en nombre correspondant au nombre des 
provertébres primitives». Gewiss liegt es uns fern einen be 
stimmten Standpunkt zu diesen Darlegungen und Behauptungen 
einnehmen zu wollen. Es leuchtet ja ohne weiters ein, dass 
wir uns hier vorliufig auf einem sehr unsicheren Boden be 
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wegen. An vielen Punkten hat das kiihn errichtete Gebiiude 
offenbar stiirkere Stiitzen nétig. Hier haben wir nur auf die 
Bedeutung dieser immerhin sehr interessanten Idéen fiir die 
genetische Auffassung der Ortlichen Darmspasmen und um- 
gekehrt auch auf die Bedeutung genau festgestellter patholo- 
gischer Kontraktionsringe fiir die Lehre von den normalen, 
funktionellen Darmsphincteren aufmerksam machen wollen. 
Es liegt doch sehr nahe, diese Kontraktionsringe durch einen 
pathologisch gesteigerten Kontraktionszustand irgendeiner der- 
artigen, schon normal als Sphincter wirkenden Stelle zustande- 
gekommen zu denken. In den Fillen Korpre’s und Mossr’s 
scheint die Lage des Hindernisses einigermassen gut mit der- 
jenigen eines rectosigmoidalen Sphincter (eines sog. Sphincter 
tertéus) zu iibereinstimmen. In unserem Fall liegt das Hindernis 
dagegen einige Zentimeter héher oben am unteren Schenkel 
des Sigmoideum. Hier miisste es sich also entweder um einen 
bisher friiher nicht bekannten Sphincter handeln, oder nur um 
einen abnorm gelegenen Sphincter tertius, dessen Lage viel- 
leicht nicht immer mit der Grenze zwischen Rectum und Colon 
zusammenzufallen braucht. Diese Grenze ist ja, wie bekannt, 
keine scharfe, sie wird wohl meistens durch das Aufhéren des 
Mesosigmoideum bestimmt. Nun wechselt ja die Liinge dieses 
Bauchfaltens ziemlich viel und damit auch die niimliche Grenze, 
und es ist ja sehr méglich, dass die Lage des Sphincters be- 
deutend fixer ist als jene. Die Incongruenz kann also eben- 
sogut durch abnormes Verhalten des Mesosigmoideum veranlasst 
sein. In einem Fall wie dem unsrigen mit den hier tatsich- 
lich vorliegenden vielen anomalen Mesocolonbildungen liegt es 
auch am niichsten die Sache derart auslegen zu wollen. Erst 
weitere Beobachtungen kénnen indessen hier Klarheit bringen. 

Durch Beziehen der Darmspasmen auf bestimmte, prii- 
, formierte Sphincterbildungen wird gewiss die grésste Schwierig- 
keit beseitigt, die die spastische Genese des Hirscusprune'schen 
Syndroms unserem Erfassen bietet. Das pathogenetische Problem 
ist selbstverstiindlich hiermit keineswegs erledigt worden. Auf 
welche Weise der Krampf ausgelést wird, bleibt uns dennoch 
unbekannt. Dieselben Erklirungen, die hinsichtlich morpholo- 
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gisch ausdifferenzierter Sphincteren diskutiert werden, und die 
uns vor allem in bezug auf die angeborene, spastische Pylo- 
russtenose bekannt sind, lassen sich auch hier als méglich 
hinstellen. Eine bestimmte Entscheidung hier treffen zu wollen, 
ist ebensowenig méglich wie dort. Hier tappen wir also immer 
noch im Dunkeln, glauben jedoch eine Erscheinung zu er- 
kennen, womit wir immerhin gewohnt sind uns zu beschiiftigen. 
Nicht unwahrscheinlich ist es vielleicht auch, dass der 
Sphincter tertius gerade im intrauterinen Leben besonders 
wirksam sei, und dass ihm infolgedessen eine gewisse Krampf- 
bereitschaft innewohnen kénne. Der Umstand, dass wiihrend 
des Fétallebens unter normalen Verhiiltnissen Defiikation nie 
zustande kommt, ist schon friiher von FLEINER auf ein Ver- 
schlossensein des Endes des Darmes zuriickgefiihrt worden, 
woran nicht nur der Sphincter ani, sondern auch das Rectum 
beteiligt sein sollte. Dieser »ano-rectale Verschluss wird re- 
flektorisch um so fester, je grésser der peristaltische Andrang 
gegen ihn ist. Er besitzt also den héchsten Tonus, und von 
ihm aus kann deshalb das Mekonium immer wieder in héhere 
Darmabschnitte zuriickgetrieben werden», sagt FLerner. »Erst 
in der Not des Geburtaktes» wird der Verschluss iiberwunden. 
Darin ist FLerner unbedingt beizustimmen, dass nach allem zu 
urteilen das Mekonium wihrend des intrauterinen Lebens wirk 
lich nie bis ins Rectum hinein beférdert wird. Uns scheint 
es aber viel mehr wahrscheinlich, die Ursache hierzu in einer 
starken Schliessung gerade des Sphincter tertius zu suchen, 
wodurch der Zugang dem Mekonium also gesperrt wird. Erst 
nachdem jene als Folge des nach dem Geburt oder ev. in der 
Asphyxie kriftig einsetzenden Schluckens und der dadurch 
ausgelésten, lebhafteren Darmbewegungen nachliisst, kann Me 
konium in Rectum hineinkommen. Es ist niimlich schwierig 
zu verstehen, warum andernfalls eine Fiillung des Rectum 
den Defiikationsreflex nicht ebensogut vor als nach dem Geburt 
auslésen miisste. Eine derartige plétzliche » Umstimmung 
dureh den Geburt annehmen zu wollen kommt doch ein wenig 
gekiinstelt vor. Der von Cramer beschriebene sog. Mekonium- 
propf am unteren Ende der zuert entleerten Mekonsiiule, der 
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sich sehr scharf von dieser abheben soll, liisst sich wohl auch 
als Anzeichen davon anfiihren, dass das Mekonium bis zuletzt 
vom Mischen mit dem Mastdarmsekret verhindert wird. Mit 
dieser hier vorgebrachten Hypothese, wonach dem Sphincter 
tertius wiihrend des Fotallebens also die wichtige Aufgabe 
zukommen sollte, das Mekonium hintanzuhalten und hierdurch 
Defikation zu verhindern, liisst sich vielleicht das Aufkommen 
einer Hyperfunktion und Dauerkontraktur dieser Stelle leichter 
verstehen. Diese kann sich post mortem voéllig lésen und macht 
es vielleicht auch fast immer. In unserem Fall haben wir 
wahrscheinlich allein einem gliicklichen oder sagen wir ungliick- 
lichen Zufall, dem Verschlucken des Knopfs, es zuzuschreiben, 
dass die Kontraktur hier fixiert wurde in Form einer auch 
morphologisch ausdifferenzierten Sphincterbildung. 

Zuletzt wollen wir nur ausdriicklich hervorheben, dass es 
keineswegs unsere Absicht ist, die Darmspasmen als die all- 
einige oder auch nur gewdéhnlichste Ursache des Hirscu- 
spRUNG schen Syndroms hinstellen zu wollen. Wie oft sie tat- 
siichlich vorkommen, dariiber kénnen uns erst weitere Beob- 
achtungen belehren. 


Zusammenfassung. 


Die niihere Beurteilung der als Stiitze fiir die spastische 
Genese des Hirscusprune schen Syndroms in der Literatur vor- 
liegenden Beobachtungen ergibt, dass die Bedeutung der 
Analsphincterspasmen in dieser Beziehung nicht iiberzeugend 
bewiesen ist, dass aber das Vorkommen vom Hirscusprune schen 
Syndrom als Folge von héher oben im Darme lokalisierten 
Kontraktionsringen unbedingt eingeriiumt werden muss, obwohl 
auch hier gewisse der Belegfiille nicht als véllig beweisfiihig 
erachtet werden kénnen. 

Den friiheren einwandfreien Fillen wird hier ein neuer, 
einschligiger Fall zur Seite gestellt, der teils klinisch, auch 
bei vorgenommener Laparatomie, beobachtet, teils post mortem 
pathologisch-anatomisch untersucht werden konnte, und welcher 
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das besondere Interesse bietet, dass der Kontraktionsring sich 
hier offenbar durch eine sekundire Bindegewebsbildung, még- 


licherweise ausgelést durch den Reiz eines hinuntergeschluck 
ten und iiber dem Kontraktionsring liegen gebliebenen Knopfs 
in einer so zu sagen morphologisch ausdifferenzierten Sphincter 
bildung fixiert hatte. 

Die Genese dieser Kontraktionsringe werden sodann in 
Beleuchtung gesetzt von gewissen modernen Idéen iiber das 
normale Vorkommen von sog. funktionellen oder virtuellen 
Sphincteren, besonders von dem sog. Sphincter tertius an det 
Grenze zwischen Sigmoideum und Rectum. 

Die Moéglichkeit, dass ein derartiger Sphincter tertius ge 
rade wiihrend des Fétallebens besonders wirksam wiire, um den 
Zugang des Mekonium zu Rectum zu sperren und somit De 
fiikation zu verhindern, wird diskutiert, da in solchem Fall 
das Aufkommen einer Dauerkontraktur an dieser Stelle ge 
wissermassen leichter zu verstehen wiire. 
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(Aus DEM EMMA-KINDERKRANKENHAUSE IN AMSTERDAM.) 


Extrapyramidale Bewegungsstérung bei Sepsis 
neonatorum. 


Von 


Dr. CORNELIA DE LANGE. 


Seit Witson's grundlegenden Untersuchungen haben sich 
die Klinik und die pathologische Anatomie intensiv mit den 
extrapyramidalen Bewegungsstérungen beschiiftigt. Im der Mo 
nographie Haut’s (1) ist neben den eigenen Fiillen dieses Autors 
die ganze Literatur kritisch beleuchtet. 

Das extrapyramidale motorische System wird gebildet durch 
den Nucleus lentiformis, die Ansa lenticularis, den Nucleus 
ruber und den Tractus rubro-spinalis (Monaxow). Hine Affek 
tion des Linsenkernes und der Systeme, welche denselben mit 
dem Hypothalamus, dem roten Kern und dem Nucleus den 
tatus verbinden, erzeugt Hypertonie und meistenfalls auch 
Tremor. Will man einen Unterschied zwischen der Wiison’'schen 
Krankheit und der Pseudosklerose aufrechterhalten, so kann 
man sagen, dass bei ersterer die Hypertonie, bei letzterer das 
Zittern im Vordergrunde steht. 

Obgleich nach dem Tode die schwersten Veriinderungen 
fast immer im Linsenkern und speziell im Putamen gefunden 
sind, wo der Untergang von Ganglienzellen und die Gliawu 
cherung am ausgesprochensten waren, wird das iibrige Gehirn 
keineswegs immer verschont. In denjenigen Fiillen, die wiih 
rend des Lebens mehr den Pseudosklerose-Typus zeigten, waren 
im allgemeinen die Veriinderungen mehr diffus als beim W11son 


Typus. Es sind auch Fille mitgeteilt, wo durante vita und 
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bei der pathologisch-anatomischen Untersuchung Befunde er- 
hoben wurden, welche eine Mitleidenschaft des pyramidalen 
Systems bekunden. Sowohl klinisch als pathologisch-anatomisch 
traten aber die pyramidalen Symptome den extrapyramidalen 
gegeniiber ganz in den Hintergrund, wie das z. B. der von 
Bouman und Brouwer (2) genau untersuchte Fall beweist, wo 
die Pyramidenbahnen histologisch nicht veriindert waren, die 
Betz'schen Zellen im Gyrus centralis anterior aber eine un- 
verkennbare Degeneration zeigten. 

Die Krankengeschichte, iiber welche ich berichten méchte, 
ist die folgende: 


Das Kind B. 8S. wurde am 30. Mai 1924 rechtzeitig und 
spontan geboren als zweites Kind gesunder Eltern. Auch das 
erste Kind ist gesund. Wihrend der ersten Lebenstage wurde 
nichts Auffalliges bemerkt; am 2. Juni fing das Kind an, sehr 
stark gelb zu werden; es war unruhig, wimmerte, das Gesicht 
wurde schmerzlich verzogen; es soll Fieber gehabt und dann und 
wann gezuckt haben. Zugleich mit der Gelbsucht wurde eine 
ausgesprochene Steifheit beobachtet. Am dritten Lebenstage fiel 
der Nabelstrangrest ab. Als das Kind am 6. Juni ins Emma- 
Kinderkrankenhaus aufgenommen wurde, war der Nabel nissend 
und leicht entziindet; auch die Umgebung des Nabels war blau- 
rétlich verfirbt und der Bauch aufgetrieben, ohne dass sich ein 
Infiltrat oder Fliissigkeit nachweisen liess. Das Kind war intensiv 
gelb gefirbt und sehr hypertonisch. Die Hypertonie wechselte 
sehr stark an Intensitaét. Anfallsweise lag das Kind »en are de 
cercle». Es war kein Trismus vorhanden, obwohl das Trinken 
dann und wann erschwert war. In den ersten Tagen des Kran- 
kenhausaufenthaltes wurde Zittern beobachtet, spiiter nicht mehr. 
Herz und Lungen waren ohne Befund, die Milz nicht fiihlbar, die 
Leber nicht vergréssert. Der Harn enthielt Eiweiss, Gallenfarb- 
stoff und zeigte eine schwache Urobilinreaktion. Mikroskopisch 
wurden die bekannten »Masses jaunes», viele derselben in Zy- 
linderform, gefunden. Der Stuhl war nie acholisch. Anfangs 
wurde die Nahrung einige Male erbrochen. Im _ Blutausstrich 
keine abnorme Zellen. Das Nabelsekret enthielt polynukleiire 
Leukozyten und Diplokokken, wahrscheinlich Diplo-Streptokokken. 

Das Kind blieb bis zu seinem Tode, der am 14. Juli er- 
folgte, im Krankenhaus. Die Lumbalpunktion wurde am 10. und 
14. Juni vorgenommen. Heller, gelb gefiirbter Liquor, enthielt 
Gallenfarbstoff. Keine Meningitis. Die Temperatur kam nie héher 
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als 38°; meistens war das Kind afebril; ab und zu subfebril. 
Sehr eigentiimlich waren die Motilitaétsstérungen. Wie schon er- 
wihnt, war die Hypertonie von wechselnder Starke. Paralysen 
und Kontrakturen waren nie vorhanden. Gewdéhnlich befand sich 
das Kind in Seitenlage; der Mund war gedffnet, der Kopf nach 
hinten geneigt, die Daumen in die Hiinde geschlagen, die Arme 
in den Ellbogen gebeugt, die Beine gestreckt (Abbildung). Fasste 
man das Kind in die Achseln, dann wurden die Beinchen 
nicht gekreuzt, wie bei dem LITTLE’schen Syndrom. Alle K6rper- 
bewegungen konnten passiv ausgefiihrt werden, und wenn man 
den Widerstand iiberwunden hatte, bekam man auf einmal das 
Gefiihl einer starken Muskelerschlaffung. Auch die aktiven Be- 


Fig. 1. 


wegungen waren alle méglich; nur war es auffallend, wie lang- 
sam dieselben einsetzten und wie miihsam sie wieder endeten. 
Wenn das Kind zu schreien anfing, trat im Gesicht die Hyper- 
tonie auf, also eine wahre Intentions- oder besser Aktionshyper- 
tonie (HALL). Die Mimik ist auffallend langsam. Die elektrische 


Untersuchung des N. medianus ergab: KSZ 3.8; ASZ > 5; 


AOZ > 5; KOZ > 5M. A. Die Patellarreflexe sind wegen der 


Hypertonie nicht auszulésen. Das Trinken ist dann und wann 
erschwert, was wahrscheinlich auch von der Hypertonie der be- 
treffenden Muskulatur herriihbrt. 

Die Hautfarbe bleibt immer stark ikterisch, hat oft einen 
Stich ins zyanotische. Der Harn hilt immer viel Bilirubin, 
das Eiweiss vermindert bis auf eine Spur. Die WASSERMANN 
Reaktion ist negativ. Der Augenspiegelbefund (Dr. B. P. Visser 


lautet: R. Papille keine ausgesprochene Abweichungen, Farbe 
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etwas grau, Rinder scharf, keine Schwellung, leichte vendse Hy- 
perimie, Vena centralis etwas dick, normale Peripherie. L. Papille 
etwas mehr grau gefirbt, Art. centralis retinae sehr diinn, wenig 
gefiillt, in starkem Gegensatz zu der iiberfiillten Vena centralis. 
Keine Schwellung und kein Odem der Papille, die Rinder wenig 
ausgesprochen, jedoch deutlich sichtbar; Peripherie normal. 

Am 25. Juni wurde etwas Blut erbrochen, gegen das Lebens- 
ende war Blut auch im Stuhl. Am gleichen Tag wurde eine 
Blutkultur angelegt (Dr. L. K. Wotrr), welche die Anwesenheit 
von Streptodiplokokken ergab. Milz noch immer nicht fiihlbar. 
Leber nicht vergréssert. Es entwickelt sich eine Rétung mit klei- 
nen Pustelchen um den Mund herum und am 30. Juni zeigt sich 
ein typisches, grossfleckiges toxisches Exanthem am Rumpfe, das 
nach einigen Stunden wieder verschwindet, in den nichsten Tagen 
an verschiedenen Korperstellen wieder erscheint und abermals 
verschwindet. Der Zustand verschlechtert sich immer mehr. Exi- 
tus letalis am 14. Juli. Da die Eltern mosaischer Konfession 
sind, ist eine Sektion leider nicht médglich. 


Wenn wir jetzt den Fall niher betrachten, dann kénnen 
wir erstens die Sepsis mit dem Nabel als Eingangspforte fest- 
stellen. 

Zweitens glaube ich berechtigt zu sein, eine extrapyrami- 
dale Motilitiitsstérung anzunehmen. Im Anfang Zittern, dann 
die zunehmende Hypertonie ohne Liihmungen. In der Hyper- 
tonie starker Wechsel an Intensitiit, keine Kontrakturen. Wenn 
es gelingt, den Widerstand zu iiberwinden (rigidité de fixation), 
tritt auf einmal die Erschlaffung ein und sind alle Bewegungen 
moéglich. Die aktiven Bewegungen setzen miihsam ein und 
enden miihsam. Das Gesicht ist steif, maskenartig, der Mund 
ist gedffnet, das Schlucken 6fters erschwert infolge der Muskel- 
hypertonie. In diesen wenigen Zeilen ist ein Krankheitsbild 
geschildert, das mit der Witson’schen Krankheit sehr grosse 
Ahnlichkeit hat und das sich am besten erkliiren liisst durch 
eine Lision des extrapyramidalen Systems. 

Welcher Art war diese Liision? Man kann an eine Blu- 
tung im Linsenkern und Hypothalamus als Geburtstrauma den- 
ken; wissen wir doch jetzt, dass auch bei einer spontanen 
glatten Geburt Blutungen keineswegs ausgeschlossen sind. Hier- 
gegen lisst sich einwenden, dass diese Lokalisation fiir ein 
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Geburtstrauma eine sehr ungewohnliche sei. Kriimpfe, Somno 
lenz und blutiger Liquor fehlten im Krankheitsbilde. 

Zweitens kiime die Méglichkeit in Betracht, dass die starke 
Choliimie eine Blutung im Linsenkern verursacht hiitte; auch 
diese Annahme kommt mir unwahrscheinlich vor, denn die 
cholimischen Blutungen im Tractus intestinalis erschienen erst 
im spiiteren Krankheitsverlauf, wihrend die Hypertonie bereits 
am vierten Lebenstage bemerkbar war. Als dritte und meist 
plausible Erkliirungsméglichkeit kommt der Kernikterus in 
Betracht. 

Der Begriff des Kernikterus ist gewéhnlich gebunden an 
die Namen Scumoru’s (3) und Benexe’s (4), obgleich es eigent 
lich Orru (5) ist, der die erste Beobachtung mitteilte. Diese 
ziemlich seltenen Fille (Scumort berichtet iiber 6 Fiille von 
Kernikterus auf 120 Ikterusfiille), betreffen insgesamt Neuge 
borene mit intensiver Gelbsucht. Im Falle Orru’s war das 
ganze Gehirn stark gelb; die grossen Ganglien jedoch am 
stiirksten. In den iibrigen Beobachtungen, wozu auch die von 
Escu (6) und Harr (7) gehéren, war das ganze Gehirn blass 
gelb und fand sich zirkumskripte, intensive Gelbfiirbung be- 
stimmter Nervengebiete. Betroffen sind in verschiedener Stiirke 
der Linsenkern, der Luys’sche Koérper, das Ammonshorn, der 
Nucleus dentatus, die Oliven und die Nervenkerne der Medulla 
oblongata. Von Hart wurden auch der Nucleus caudatus und 
die oberen vorderen Teile des Thalamus stark gelb gefunden. 

Scumoru untersuchte in einem Fall das Riickenmark und 
stellte eine blassgelbliche Fiirbung der gesamten grauen Sub 
stanz fest und eine stiirker ikterische Verfiirbung der Hinter 
hérner, wiihrend BeneKe und Escu eine intensive Gelbfirbunge 
der Vorderhérner fanden und auch im Falle Hart's die Vor 
derhérner kriftiger, sei es auch nur wenig, gefiirbt waren 
Auf Grund ihrer histologischen Untersuchungen stimmen alle 
_ Autoren darin iiberein, dass die Erscheinung keine postmortale 
sei. In den befallenen Partien wurde immer ein Teil der 
Ganglien nekrotisch gefunden. Die stark gelbe Verfiirbung 
dieser Teile beruht aber nicht auf der Gelbfiirbung der Gang 
lien, sondern auf einer lokalen ikterischen Gewebsimbibition 
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und nach Harr kénnen die Ganglien entweder durch unmittel- 
bare Einwirkung des Gallenfarbstoffes auf dieselben geschii- 
digt werden oder via die erkrankten Myelinscheiden, bezw. 
Nervenfasern. 

Man hat versucht, den Kernikterus zum Bilde des habi- 
tuellen Ikterus gravis zu rechnen und die eigentiimliche Affi- 
nitiit gewisser Nervengebiete zum Gallenfarbstoff erkliiren 
wollen durch eine besondere Disposition in diesen familiiiren 
Fiillen, vielleicht verursacht durch eine Modifikation des Gallen- 
farbstoffs. Die meist sehr kurz gefassten anamnestischen 
Daten berechtigen m. E. dazu keineswegs und ich glaube mit 
KN6OPrFELMACHER (8) und Yupp6 (9), dass der Kernikterus eine 
Teilerscheinung bei den schwersten Ikterusformen der Neu- 
geborenen darstellt. In meinem Falle war es ein schwerer 
septischer Ikterus. 

Das Kind, iiber welches Escu berichtet, erreichte den 7. 
Lebenstag; die anderen Kinder gingen am zweiten oder dritten 
Tage zugrunde. Die Klinik des Kernikterus ist daher eine 
sehr diirftige. Im Falle Benexn’s und Escn’s wurden tonische 
Kriimpfe beobachtet und als bulbiire Symptome gedeutet. So- 
weit die Klinik ohne Obduktion ein Urteil erlaubt, méchte ich 
meinen Fall deuten als einen Kernikterus bei Sepsis neonato- 
rum mit starkem Befallensein des Linsenkernes und Schonung, 
bezw. geringerer Liision der Oblongata. Letzterem Umstande 
ist dann die relativ lange Lebensdauer zu verdanken. 
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Proceedings of the Third Northern Congress 
of Pediatrics at Kristiania. 


7—8 July, 1924. 


Report by 
ADOLPH H. MEYER, M. D. 


Copenhagen. 


After a reception on July 6th at Holmenkollen, where the 
members of the Congress and their ladies were the guests of 
the Christiania Association of Pediatricians, the Congress was 
opened on July 7th in the auditorium of the Pharmalogical In- 
stitute by the President, Professor TH. FROLICH. 

There were present 1% from Denmark, 7 from Finland, 28 
from Norway, 21 from Sweden and one from Germany. Prof. C. 
E. Biocu (Copenhagen), Prof. Yippé (Helsingfors), Prof. WERN- 
sTEDT (Stockholm) and Doctor Loorr (Bergen) were elected vice- 
presidents. 

Rickets was selected as the subject of discussion, with four 
introductors: Dr. L. SronrenBere (Bergen): Experimental rickets ; 
Prof. Yippé (Helsingfors) and Docent LicHTENSTEIN (Stockholm): 
Etiology and pathogenesis, and Dr. A. H. Meyer (Copenhagen): 
Treatment. 


First Session, July 7th. Forenoon. 


Dr. L. STOLTENBERG, Bergen, referred to the results of the 
past few years on experimental rickets, based partly on his own 
experiments on rabbits. The histopathological changes appeared 
as a consequence of a defective supply of an organic factor, the 
exact composition of which was, as yet, unknown. Whether it 
was identical with the fat-soluble A-vitamin or not, had not yet 


68 ADOLPH H. MEYER 


been determined. A _ deficient supply of this substance led to 
disturbance in the lime metabolism of the organism. A simul 
taneous lack of Ca and P would be able to contribute towards 
emphasising this picture, or, if a disproportion in the supply was 
present, especially with regard to ample proportions of phosphor, 
it would blur the picture of typical rickets. Blood analyses also 
indicated a primary disturbance in the lime-metabolism. Finally 
the effect of the various anti-rachitic factors, especially light 
and the ability of the organism to store up the anti-rachitic factor, 
were discussed. 

Prof. A. Yuppé (Helsingfors) then dealt with that part af 
the etiology of rickets which concerns the geographical distribution o/ 
rickets, and specially the importance of light and the so-called 
general hygienic factors in the appearance of rickets. It is gen 
erally assumed that rickets does not appear in southern count 
ries owing to the easy access to sunlight, which, by the way, from 
olden times has been regarded as an effective means of prevent 
ing rickets. But on the other hand in almost all text-books 
there is the assertion, which had now almost become a dogma 
that in the most Northern lands and the Polar lands, with very 
little sun, rickets did not appear, due to the rich supplies of cod 
liver oil or other allied foods. 

In most Southern countries — including the tropics — rickets 
is found, even if not so frequently as in Central Europe and 
Seandinavia. After chronic illness, rickets can flare up in th 
most Southern countries. The harmful influence of infection o1 
the skeleton of the infant can not be compensated by sunlight 
however easy the access to it may be. 

By means of innumerable experiments on animals, attempt 
hal been made to prove how a stay in the dark leads to 
rickets. The results had often been contradictory, which was 
not to be wondered at, as different animals had often been used, 
some of which under normal conditions live partly in the dark 

Corresponding experiments are every year made with humai 
beings in the town of Nasik and its vicinity, in India. Accord 
ing to Hutchison, the wives and children of the well-to-do must, 
during the first year, live in dark rooms, while the poor can 
move freely in the open air. In both groups the children are 
breast-fed during the whole first year. Hutchison found rickets 
in 24,9 per cent of the children of the well-to-do, but in onl) 
4,8 per cent of those of the poor. Better proof of the im 
portance of sunlight in rickets could hardly be desired. In Ital) 
about the same can be shown by comparing the children of 
Rome and in the city of Venice; in the latter town the children 
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are seldom taken out into the fresh air during the first year, and 
the majority of Venetian children, from the age of two to five 
years, bear distinct signs of rickets, which is rare in Rome. 

Mellanby states that there is no rickets on the island of 
Lewis (New Hebrides), despite wretched housing conditions; the 
cause of this is said to be that the inhabitants eat a lot of 
fish, especially fish liver, which is said to contain abundant anti- 
rachitic vitamins. The speaker had got into touch with about forty 
doctors who live or have lived in Greenland, the most Northern 
part of Norway, Lapland, and the most Northern part of Finland. 
Most of them stated that they had met rickets in the children 
of the natives. Thus it is not correct that rickets is unknown 
or rare in these Polar countries. The Danish doctor Berthelsen, 
who had practised in Greenland for twenty years, suggests that 
if rickets is not so prevalent there, it is perhaps due to the fact 
that children who do not get the breast die in infancy, presumably 
owing to lack of suitable artificial food. The appearance of 
rickets among the children in those regions must therefore 
be bracketed with the appearance of rickets among breast-fed 
children. 

Docent A. LicHTENSTEIN (Stockholm) dealt with the etiology 
of rickets and its pathogenesis, with especial regard to the importance 
of food. The speaker first mentioned the constitutional and 
hereditary factors, the question of the intrauterine (congenital) 
rickets and the effects of the mother’s diet. Regarding the 
importance of food, the speaker referred to rickets in breast-fed 
children and then discussed various possibilities in explaining the 
rachitic effect of food. He regarded the etiology of rickets as 
variable. As alimentary etiological factors he would first mention 
overfeeding, lack of a specific vitamin, as well as incorrect pro- 
portions of calcium and phosphorus in the food; a metabolic 
disturbance (acidosis?) is claimed as a pathogenetic factor, which 
may be regulated by internal-secretorial organs. 

Dr. Apotpu H. MEYER (Copenhagen) talked about the treatment 
of rickets. Rickets must be regarded as a metabolic ailment, 
dependent upon food and light, both of which affect the assimila- 
tion of calcium and phosphorus in the organism. In florid rickets 
the power to retain calcium is lacking. Richard Hamburger calls 
the influences. which cause or bring about this state the »calci 
prive», the factors which bring about the cessation of this state 
or bring it over to its antithesis, »calcium stabilising» ; calciprive 
factors must be avoided (lack of light, unfortunate composition 
of diet, over-feeding, infection, hereditary disposition, premature 
birth, congenital debility and twins), and we must strive towards 
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rickets healing, calcium-stabilising factors (proper food, cod liver 
oil, light). 

Prophylaxis. Korenchevsky’s experimental researches incline 
to the belief that the prophylaxis of rickets can begin even 
during pregnancy. After birth the feeding of the child is impor 
tant. Breast-fed children are not spared from rickets, but the 
rickets they have is, as a rule, mild, so that mother’s milk must 
practically be regarded as prophylactic for rickets. The over 
feeding of children must be opposed, whether they are breast- 
fed or bottle-fed. In the second half year mixed diet ought to 
commence. It is of prophylactic importance to avoid dyspepsia 
and acute and chronic infection. 

The speaker referred to the prophylactic importance of cod 
liver oil, phosphor-cod liver oil, sunlight and artificial ultra 
violet rays. 

Treatment. The methods of treatment are dependent upon 
the views of the investigators as to the etiology of the disease 
(dietetic theory, hygienic theory, infectious theory, endocrin 
theory, acidosis theory). Spontaneous healing was mentioned. 

The speaker mentioned the therapeutic part played by the 
quality and quantity of food, and regarded the latest investiga 


tions of Me Collum and his collaborators as to the relation of 


calcium and phosphorus in food as being of importance in the treat 
ment of rickets. Mention of Jundell’s treatment with relative 
inanition. New investigations were necessary as to the question 
of resorption of different foods. Treatment of dyspeptic com 
plications necessary. 

With regard to medicative treatment the great importance 
of cod liver oil was referred to. Mellanby’s theory that rickets 
was an avitaminose was to some extent contrary to clinical ex 
perience. Phosphor-cod liver oil was recommended. The speaker 
furthermore briefly referred to the arsenic treatment, calcium treat 
ment, the Zweiffel common-salt treatment and the endocrine 
methods of treatment. He recommended treatment of complicat 
ing anemia with large doses of iron. 

The speaker thereafter described the various physical methods 
of treatment. 1) The importance of sunlight. 2) Exposure to 
artificial ultra-violet rays (mercury-quartz lamp, Bang’s lamp, 
carbon arc-lamp). 3) Réntgen treatment. The speaker referred 
to his own treatment results with mercury-quartz lamp and Bang’s 
lamp, and expressed a warning against overvaluation of the 
results of artificial irradiation, which, however, must be regarded 
as a good help and, used with caution and criticism, is capable 
of being utilised with success and is especially of importance in 
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the winter and in the case of patients who cannot take cod 
liver oil. 4) He recommended massage for the treatment of 
muscular weakness and to. counteract deformities. 5) Salt baths 
were to be recommended, and also 6) coast hospitals and moun- 
tain sanatoriums. 

In conclusion he dealt with the orthopedic treatment. 

By conforming to the good old principles: good food, good 
hygiene, sun and light, as well as cod liver oil and massage, 
one can often prevent, always cure rickets and, by timely treat- 
ment, prevent the so justly feared deformities. 

The experimental researches of the past five or six years 
had not solved the whole question; much seemed to indicate that 
rickets was a common term for analogous ailments with different 
etiology, but the therapy of rickets had received solid support 
in these researches, and it was possible to carry out an effective 
prophylaxis and therapy with rickets, so that its more severe forms 
would presumably be a thing of the past. 

In support of the four speakers Prof. JuNpDELL (Stockholm), 
in a lecture on the healing and prophylaxis of rickets by medical 
and dietetic treatment and light treatment based on X ray investigations, 
showed some splendid results by means of X ray pictures from 
both dietetic and light treatment. 

He referred to 34 cases, of which 9 had been treated by quartz 
light, 25 by reduced diet, calcium and phosphor-cod liver oil. 
Both methods led to an almost equally rapid cure. After one 
month, improvement was almost always observable, and this made 
rapid progress. In 24 cases the speaker had tried the prophylactic 
treatment of feeble children, among which there were six pairs of 
twins. The treatment consisted of light, phosphor-cod liver oil or 
egg yolks; the children were fed with either butter-gruel or butter- 
gruel and human milk; craniotabes developed despite the treat- 
ment, but in only one case had there so far appeared rachitic 
changes ascertainable by Roéntgen rays; a number of the children 
lived in red light. For many of the children the period of observa- 
tion was, as yet, too short to permit safe conclusions to be 
drawn. 

In the discussion after the rickets lectures, 


Dr. PovLsEN (Copenhagen) pointed out the difficulty of consistently 
carrying out light treatment on account of the frequent infections, and Dr. 
ERNBERG (Stockholm) was of the opinion that by a fully sufficient supply of 
Ca alone rickets could be cured in a few weeks with cod liver oil, moder- 
ate milk supply and general hygiene. Dr. VOLLMER (Berlin) had, on the 
basis of his investigations into the acidotic-alkalotic effect of the hormones 
and into the biological reaction of the skin, prepared a hormone ointment 
and had, by means of this percutaneous rickets therapy seen splendid results 
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in a short time. Dr. EBBELL (Stavanger) stated that as far back as in 
1908 he had, on the basis of his own observations in Madagascar, and on 
experiments with rabbits, maintained the absolute importance of light for 
rickets, whereafter Dr. LOVEGREN (Helsingfors) referred in particular to the 
powerful effect of the Finsen light. 

Prof. JUNDELL (Stockholm) pointed out that an over-burdening of 
the nutritive functions could be imagined even in cases of underfeeding 
and that the relative overnutrition (also in the form of uniform diet 
may be as injurious as over-feeding, and Prof. BLocH (Copenhagen 
uttered a warning against concluding too much from the experimental 
rickets to the elinical, and referred to the two different clinical forms: 1 
that which is found in premature and breast-fed children — and 2) that 
found in artificially nourished children. He drew attention to works by 
Norwegian and Danish veterinary surgeons on rickets of cattle and its 
dependence upon the proportion of calcium and phosphorus in the food. Finally 
he referred to experiments in Drummond's laboratory in London, which 
showed that in growing plants the formation of the A-substance was not 
dependent upon the ultra-violet light, but upon the other part of the spec 
trum, which was well in agreement with the experience that rickets was 
cured by the ultra-violet rays and with the latest experimental researches — 
that it was not the A-substance that represented the anti-rachitic factor. 

Dr. STOLTENBERG, replying to Ylppé, stated that not only light, but 
the different modes of life of the mothers would have a bearing upon the 
development of rickets in the various castes in India; to Lichtenstein, that 
the frequency of rickets in premature children might be due to a lack of 
storage of vitamin. Hess and Unger showed, that rickets need not neces 
sarily appear despite a lack of fat-soluble factors in the diet, but their 
animals had shown stoppage of growth and loss of weight before they were 
killed, and for that reason the experiments proved little, as growth is a 
condition of rickets. Replying to Ebbell, he stated that food in the tropics 
without doubt contained many more fresh vegetables than in northern paral 
lels of latitude. He agreed with Lévegren that light treatment would 
have a beneficial influence upon the nervous symptoms, but the immediate 
effect was an increase of the nervous symptoms, accompanied by a tem 
porary decline of calcium in the serum. 

Prof. YLPPO stated that the wives of the well-to-do in India could eat 
what they wished, so that there was no reason to believe that their food 
was lacking in vitamin. He thanked Ebbell for his excellent observations 
on the importance of light in rickets. 

Dr. LICHTENSTEIN maintained, in reply to Prof. Jundell, that ther« 
could be no doubt as to the great frequency of rickets in the worst forms 
during the war. He agreed with Bloch that early rickets in premature 
children could be regarded as a special form of the disease, perhaps as a 
consequence of a functional defect in these children analogous with the 
early anemia appearing in them. 

Dr. A. MEYER demonstrated and explained the table on which he had 
entered his cases. 

When the discussion of rickets was over, Prof. Ks. Oro Ay 
KLERCKER (Lund) delivered an address: Experience of calcium and 
phosphorus in the blood in rickets and spasmophilia. He reported on 
a number of investigations into the quantity of calcium and inor 
ganic phosphorus in the serum of normal, rickety and spasmophilic 
infants. The Ca determinations were mainly made in accordance 
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with de Waard; the inorganic P was determined as so-called 
acidsoluble phoshorus by the Iversen method. In the normal cases 
the Ca values varied between 9,2 and 11,9 mg. per cent (mean 
value 10,1) and the values of acid-soluble P between 6,3 and 
8,9 (mean value 7,4). 

In 15 cases of manifest spasmophilia Ca determinations were 
made; in all cases considerable reduced values were ascertained, 
minimum — 4,6, maximum — 7,4, mean value — 6. Normal 
Ca value (>9) appeared during treatment in the majority of the 
cases at the latest six weeks, and in some as early as after 
two—three weeks; two cases proved to be particularly refractory, 
the Ca value remaining subnormal for 10 weeks and four months, 
respectively. The initial value of the Ca content did not seem 
to affect the rapidity of the restitution and, of the methods of 
treatment used, diet without whey, as well as cloride of calcium 
and cod liver oil, only the latter showed any clear influence under 
these investigations. 

Similarly, in 15 cases of rickets without manifest spasmo- 
philic symptoms, the Ca value was determined. In 10 of these 
there was normal electrical irritability, in 2 cases insigni- 
ficantly reduced (not below 8), in 3 cases with latent spasmophilia 
the figure had, on the contrary, fallen to about 7, immediately 
under the uppermost limit for manifest spasmophilia. In 10 of 
these 15 rickets cases, acid-soluble P was also found and was 
only normal in 2 which, from all appearances, were already in 
the improvement stage. In all the other 8, the P value was 
more or less subnormal, minimum — 2,6, maximum — 5,8, mean 
value 4. 


Prof. WeERNSTEDT (Stockholm): A contribution to the question 
of spasmophilia as an expression of a disturbance in the endocrine 
system. A four months’ old, breast-fed child, which for a week 
had a breast meal replaced by a bottle meal, and then another 
week exclusively the breast, became ill with repeated ecclamptic 
attacks for two days. No attacks on the following days. As the 
breast milk was insufficient, about 100 ec. of cow’s milk was 
given besides the breast milk. The day after there was an attack 
of laryngospasm and tetanic contractions. The electric irritability 
turned out to be increased at all values below 1 MA. After 
returning to breast milk exclusively, the laryngospasms were 
alleviated and the tetanic contractions decreased, but the day 
after the child died in an attack of laryngospasm. At the post 
mortem examination, which was followed by a microscopic exa- 
mination of a series of sections of the throat and mediastinal region, 
there was found — despite the good state of nutrition — only 
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a small thymus lump, which did not weigh more than a fraction 
of a gramme, and only one single parathyreoid gland; this was 
very hypoplastic and measured about */s mm. in diameter. 

In the discussion after the last two addresses, Dr. SALOMONSEN (Chri 
stiania) showed that both the phosphorus and the calcium values in blood 
serum were reduced by rickets, but under the cod liver oil treatment they 
rose to hypernormal values in the course of one to two months; in tetany 
the calcium values in the blood fell under febrile complications, but ros« 
rapidly under cod liver oil treatment. Dr. WEJDLING (Stockholm) showed 
the calcium and phosphorus values in the blood serum of prophylactically, anti 
rachitic-treated feeble children and of a number of patients with sever 
rickets. Dr. MALMBERG (Stockholm) presented his »Examinations of cal 
cium in the tissue liquids» (the cantharidin blister method), which proved 
conformity with the blood values in both spasmophilia (hypocalcemia) and 
rickets (normal calcium content). Prof. AF KLERCKER stated that Docent 
INGVAR (Lund), in determining the Ca of tissue liquids, has used the cerebro 
spinal fluid, the calcium value of which, however, in normal children was 
lower than in their blood serum. 


Dr. H. P. T. Orum’s lecture: Contribution to investigations as 
to intelligence of children. After a brief summary of the modifica 
tions mostly in use in the Binet-Simon method and their uss 
in the Northern countries, the speaker pointed out that the method 
was now acknowledged as an invaluable means of determining 
the various mental stages of development in various children 
The progress made on the valuation of former times of th 
abilities of children according to their school knowledge was also 
considerable. 

The method demanded a fairly wide experience of the in 
vestigator in order to give serviceable results, and as the prac 
tical doctor was often faced by the question of children’s abilities, 
easier methods have been sought for, but these often aim only 
at a single aspect of the collective idea of intelligence. 

Intelligence is connected with the wealth of cells in the 
brain (Hammarberg) and the difference in human beings in a 
purely intellectual respect is first and foremost quantitative, as 
principal weight must be attached to psychical capacity. 

The educationalists have been anxious to learn the various 
fundamental functions of intelligence, as the feeble minded are, 
in contrast to normal individuals, much more disharmoniousl} 
inclined. 

Rossolimo’s method seemed to fulfil these requirements. 

The speaker had, seven years ago, worked out an easier and 
more rapid method which complied with the advantages of the 
Binet-Simon and Rossolimo methods, but which at the same tim: 
did not require experience of the investigator, and which rested 
upon an objective judgment. 
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The method was standardised according to the ordinary 
principles. 
By means ef this method could be determined: I R (intelli- 
gence reduction) by the equation L A—I A (life age—intelligence 


age), or I Q (intelligence quotient), i. e., the proportion ra’ which 


normally is 1 or 100. The boundary for the abnormal is usually 
put at 0,75 or 75. 

Some children with the same intelligence quotient were dif- 
ferent from others, the so-called idiotype from the paedotype, 
which is harmonious like the normal child. 

Just as the physical age (P A) is determined by three fac- 
tors, height, weight and age, there are in intelligence three fac- 
tors, which may be classified as psychic activity, impression and 
association. 

The various tests are gathered into these factors according 
to definite rules and so that they form, as far as the feeble 
minded are concerned, a definite percentage of the performances 
of the normals. 

By means of a chart which was distributed, the result of 
the investigation on 350 normal and 425 feeble minded children 
was shown. 

By aligning this formula with the three factors the less 
experienced can more easily see how the special psychological 
examination is to be made. 

The formula itself also differs for children of different 
categories. 

The intelligence examination does not prevail solely; the 
quantitative characteristic retains its value, but it is a support 
for practical education, and the paediatrician must acquire these 
methods; the little example proposed by the speaker was a modest 
contribution towards the solving of that problem. 


Second Session, July 7th. Afternoon. 


The first three lectures, which turned upon various forms of 
avitaminoses of children, were discussed together. 

To begin with, Prof. Biocn (Copenhagen) addressed the 
meeting on Contribution to the clinic of lack of A-substance. During 
the past few years several clinicians, especially in German litera- 
ture, had stated that xerophthalmia was not a specific symptom 
of lack of A-substance, but can appear in ordinary marasmus in 
children. On going through the cases of these writers, and hav- 
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ing regard to the previously expressed opinion as to how lack of 
the organism’s A-substance arises, it is explained how in these 
cases of xerophthalmia too there must be a lack of A-substance. 
Cases observed later confirm that xerophthalmia is the character 
istic symptom of the lack of A-substance. Xerophthalmia has 
not yet been proved in any other disease. 

Based upon two cases of xerophthalmia in children with 
liver disease, it was proved that the A-substance is digested and 
absorbed together with the fats. If the fat is not digested, neither 
is the A-substance absorbed from the intestine. 

By injecting cod liver oil in the subcutaneous tissue in 
patients with xerophthalmia, this disappears like all the othe 
unhealthy changes which are caused by lack of A-substance. This 
indicates that the A-substance of cod liver oil is absorbed from 
the subcutaneous tissue and goes quickly from there into th 
organism. 

Furthermore, clinical examination and X ray findings show 
that lack of A-substance in children (in contrast to young rats 
does not give osteoporosis; there is no particular poverty ot 
calcium or atrophy of the bones. 


Prof. Fréticn (Christiania) spoke on » Diet experiments witl 
infants». In the case of 23 children suffering from various 
dystrophies, some of them with severe, acute complications, and 
8 of which had tetany and rickets, he had used a diet rich in 
A, E and C vitamins, consisting of two-thirds low-pasteurised 
milk with 4 per cent sugar and with 15 grammes of cod live! 
oil and 15 grammes of malt extract added, regardless of the ag 
of the child. This was given daily. The children had taken 
the milk well, had thrived, had not had rickets; the rachiti 
children had been cured. None of the children died. The weight 
charts of all the children were demonstrated. 


Dr. AxeL Héser (Stockholm) spoke on » Infantile scurvy i) 
the light of the latest investigations». During the past few years it 
had become clear that infantile scurvy was a term with a ver} 
much wider extent than Barlow’s disease proper, which represented 
the manifest, fully developed, infantile scurvy. This experienc: 
had been made by clinicians and also by pathologists. Clinicians 
had, in the second three months of the infant’s life, and also in 
other ages, determined certain signs of disease which in their 
opinion could be referred to infantile scurvy: »bleedings in skin 
and mucous membrane, anemia, anorexia, dystrophia, anergia 
The speaker proposed, instead of the proposed unfortunate names 
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for that stage: »latent scurvy, prescorbut», »scorbutic diathesis», 
»>formes frustes», to call it the »initial Barlow». Pathologists, 
and, among them recently Hdéjer himself, have been able to 
show how in that stage there was present an atrophy of the most 
important tissues and organs: connective tissue, bone marrow, 
lymphoid tissues, musculature, liver, ete. The speaker mentioned 
how the C-substance was of importance to tissue-respiration. 
Based upon this experience he discussed the place of scurvy in 
the genesis of dystrophia and the question of giving anti-scorbu- 
ticum prophylactically as a regular addition to artificial feeding 
both winter and spring. 


In the discussion after these addresses, Dr. KIRSTEN UTHEIM TOVERUD 
Christiania) first spoke on the poor growth of rats fed on boiled milk. She 
showed that a deficient supply of calcium and vitamin A in the diet of the 
mother rats would have an influence on the growth of the young. The 
weight curve of the young became lower as the generations increased. 
Dr. V. PouLsEN (Copenhagen) spoke against the low pasteurising of milk 
in accordance with the latest investigations of the Danish veterinary 
surgeon Andersen, who found that tubercle bacilli, streptococci and 
colibacilli could survive a half-hour'’s heating at 65°. Prof. MOoNRAD 
Copenhagen) inquired whether it was not possible that an excess of 
vitamin could bring on disease and mentioned Frank's experiments, which 
indicated that rats got eczema by overfeeding with animal fat, and placed 
this in relation to the treatment he used on exsudative-lymphatie diathesis. 
He expressed a warning against overdosing with A-substance. Dr. COLLETT 
Christiania) had observed drawbacks in Frélich’s milk mixture in the form 
of restlessness and loose stools; the restlessness was diminished by the 
addition of water to the food. He had seen craniotabes diminish under a 
diet rich in ealories and had not observed exsudative symptoms. Dr. 
BRINCHMANN (Christiania) on the other hand recommended, on the basis of 
his own investigations, Frélich’s milk mixture as a good normal diet, in 
spite of the fact that it could increase the disposition towards exsudative 
symptoms and could cause dyspeptic stools. Dr. LICHTENSTEIN (Stock- 
holm) spoke of the importance of drawing up a vitamin balance and re- 
ferred to a number of orientative experiments he had made together with 
v. Euler, and could not dismiss the possibility of an injurious effect of a too 
abundant supply of vitamin. Dr. Loorr (Bergen) stated that he had for 
many years used cod liver oil and during recent years malt extract too, 
with wheat gruel as normal diet, with good results, and he maintained, like 
Dr. Collett, the importance of a sufficient supply of liquide. 

In concluding, Prof. BLOCH asserted that a deficiency disease was only 
a disease due to lack of a certain substance, and that it was cured by the 
supply of that substance; he could therefore not agree with Prof. Frélich 
in regarding his cases of dystrophy as avitaminoses because they were cured 
by a general diet rich in calories and vitamins. The poor thriving of the 
rats mentioned by Dr. Utheim Toverud could well be explained by the 
lack of A-substance. In reply to Prof. Monrad’s question as to whether 
a too abundant supply of vitamin would be injurious, he would say that 
it was an old clinical experience that urticaria and strophulus cases cul- 
minated especially in the fruit season (increased supply of C-substance), 
while a too abundant supply of fat and eggs was often the cause of similar 
skin eruptions. 


ADOLPH H. 
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Prof. FROLICH pointed out to Monrad that two cases of eczema, cured 
by ordinary fat-deficient diet, did not have a relapse after being put on the 
vitamin milk mixture; furthermore, two patients with universal derma 
titis and one patient with erythrodermia Leiner quickly got well on this 
diet without any other local treatment than baths. Replying to Prof 
Bloch he maintained that it was rational to treat children who had becom: 
ill under a diet deficient in vitamins, with a diet which, like his milk 
mixture, took regard to these deficiencies. 

Dr. HOJER finally emphasised the importance of all three vitamin 
groups forming a part of the artificial food of infant children. 

Dr. ApotpH H. Meyer (Copenhagen) gave an address on 
Whooping cough vaccination. He had already in 1916, together 
with Dr. Ingeborg Chievitz, at the State Serum Institute at Co 
penhagen prepared whooping cough vaccine with an emulsion of 
Bordet-Gengou bacilli in 0,5 per cent phenol salt water. Since 
that time the Serum Institute had sent out this vaccine on requisi 
tion to doctors, hospitals and children’s homes. With Dr. Martin 
Kristensen and Dr. Einar Sérensen, he had collected material fo: 
the valuation of the possible importance of that vaccine. Th 
material included hospital investigations, a group from children’s 
homes, a group of cases from ordinary practice, to which be 
longed the use of the vaccine in large quantities in an epidemi 
on the Faroe Islands. The hospital material apparently showed 
that the whooping cough vaccine had both a prophylactic and a 
therapeutic value; the children’s home material gave a mor 
doubtful impression, while the material from private practice 
spoke in favour of the vaccine. 98 doctors had reported hav 
ing used the vaccine; 13 had not stated the number of those 
yaccinated, 55 had reported having vaccinated 1827 children 
The epidemic on the Faroe Islands had clearly shown that whoop 
ing cough in vaccinated patients had a milder course than in 
unvaccinated patients. As an example, Rasmussen (Eide) reported 
that 16—23 per cent of seriously exposed children had been 
spared the disease by vaccination, and the medical officer Zacha 
riasen stated that among 457 vaccinated children, none died, and 
among almost as many that were not vaccinated, eleven died 
Effersde had no deaths among 450 vaccinated, 2 deaths among 
37 not vaccinated. Dr. Martin Knudsen had shown that in the 
vaccinated patients there was a complement-fixation reaction which 
was at its height eight days after each third vaccination; pos 
sibly there was an optimum for the effect of the vaccine, which 
would explain its varying effect, and this agreed with the clinical 
observations of the Faroe doctor Rasmussen. 

Perhaps the age of the vaccine played a part; may be there 
were different types of Bordet-Gengou bacilli, which would also 
explain the difference in the results of the vaccine treatment. 
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The vaccine, which had the same density as 2,000 million 
colibacilli per cc., was as arule given subcutaneously every third- 
fifth day in doses of 0,5—0,7—1 cc.; local reaction often appeared 
and sometimes a temperature in the course of the first 24 hours 
after the injection; at the Blegdams Hospital the vaccine was 
given intramuscularly in doses of 0,1—0,2—0,4—0,8—l1 ce. in 
the course of 5 days, by which means the inconveniences were 
avoided. 

The material at hand, like the results reported from abroad, 
encouraged the continued use of whooping cough vaccine with 
Bordet-Gengou bacilli as a preventative and a therapeutic specific 
remedy for whooping cough at the beginning of the disease. 
At a late stage of the disease its use seemed to be irrational 
and hat not given any practical result. 


Dr. Lenstrup (Copenhagen): »On the prognosis of congenital 
syphilis by the Welander Home treatment». 

The material consisted of the first 100 children treated at the 
Welander Home, Bispebjerg, Copenhagen. The speaker’s intention 
was to explain the broad lines in the fate of these children, 
and not to draw up any statistics of the manifestations, re- 
lapses, etc. of the disease. The material was divided into four 
groups: — 

Group I: Died. The mortality had been high, 22 of these 
100 children died, for the greater part (18) of bronchopneumonia 
from influenza or catarrhal infections, against which these children 
had only very little power of resistance. 

Group II: Imbeciles. 13 had proved to be decided idiots and 
imbeciles, a circumstance which greatly obscured the prognosis 
for congenital syphilis. 

Group III: Backward children: Feeble minded (or slightly 
imbecile) children, whose whole development had been so ham- 
pered that it was not to be expected that they would be able 
to earn their own living, but who perhaps, under favourable 
conditions and with suitable attention, could support themselves 
by light work. To this group belonged 28 children, so that this 
group also contributed greatly towards obscuring the prognosis. 

Group IV: Naturally endowed. 37 children proved to be healthy 
and natural, of normal bodily and mental development. 

Finally it was pointed out how important it was to carry 
through an energetic treatment of all gravid syphilitic women, as 
the material showed that prognosis for the children who thus 
had intrauterine treatment was very much better. 
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In the discussion Prof. WERNSTEDT (Stockholm) maintained that the 
pediatrician ought to be the leader, the dermatologist the consultant in the 
treatment of hereditary syphilitic children; he was of the opinion that, for 
medical, economic and social reasons it was preferable that the Welande: 
Homes should form a separate section of the children’s hospitals. Prof 
MONRAD (Copenhagen) stated that experience in Denmark confirmed the im 
portance of a pediatrician being appointed as house officer to the Welande: 
Home; after this had been carried through, mortality had declined considerably 
Contrary to Prof. Wernstedt, he regarded it as an economic advantage to 
place the children in a Welander Home rather than in different ordinary 
hospitals. Dr. Loorr also pointed out — partly as a result of his own 
experience and partly according to Dr. Lenstrup’s figures — the serious men- 
tal defects in syphilitic children. 


Third Session, July 8th. Forenoon. 


Prof. Monrap (Copenhagen) spoke on Acute intestinal invagina 
tion in children.’ He presented and explained his comprehensiv: 
material from 104 cases. In 84 cases bloodless treatment with 
taxis in narcosis was carried out, with good results in 67 cases 
He pointed out the importance of, as far as possible, first of al 
differentiating as to the form of invagination one had to deal 
with, as invaginatio ileo-colica gave the poorest prognosis by taxis 
Bloodless treatment had its principal indication in the first 9 
months of life, in which surgical treatment had its highest 
mortality. 

In the discussion, Prof. FROLICH (Christiania) stated that he preferre 
primary operation; COLLETT pointed out how rare invaginations were it 
Christiania, and Docent LOVEGREN (Helsingfors) referred to two successfu 
bloodlessly tredted cases. Dr. LICHTENSTEIN (Stockholm) did not think that 
the cause of the different frequency of invagination in the various countries 
could be attributed to unequal diagnoses in a disease which, if it was not 
diagnosed, would lead to death. The speaker asked the lecturer 1) the ag 
of cases in which bloodless taxis attempts had been made, and 2) was ther 
not a danger of secondary peritonitis after successful reposition. 

Prof. MONRAD replied that he practised the following rules: In childre1 
over two years primary laparotomy was always made; in children unde 
two years it depended upon the form of invagination. In small intestinal 
invagination he only made the attempt at taxis when the invagination was 
less than 24 hours old; in colon invagination the time could be extended 
up to 36 or 40 hours. Taxis must not be extended beyond ten minutes 
and, if it is not successful, secondary laparotomy must be made at onc: 
After taxis water must be injected. 


Dr. B. Espert (Stavanger) addressed the meeting on » Ti 
etiology of endemic cretinism and endemic struma». He thought he 
could prove that these diseases were probably due to the presenc: 
of radium-salts in drinking water, as the various symptoms could 


’ The lecture will be published in extenso in Acta pzdiatrica. 
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be explained as the effect of internal use of radium-salts, and 
that this hypothesis could probably explain other peculiarities in 
these diseases. 


Dr. Scu16Tz (Christiania) opposed the prevailing importance of drink- 
ing water as the bearer of the struma noxe, and Prof. AF KLERCKER (Lund) 
pointed out the difficulty of combining the radium hypothesis with the 
prophylactic effect of iodine therapy. 

In his reply, Dr. EBBELL drew Schiétz’ attention to the fact that 
struma water was rendered inactive by shaking and allowing it to stand, 
so that it was not remarkable that in Vienna it had not been possible to 
produce struma by the help of struma water from Steiermark. To af 
Klercker he stated that the effect of potassium iodide could be due to the 
fact that it hastened the separation of the radium salts. 


Dr. Dorcu (Copenhagen): » Investigations into the prognosis for 
nephropathies in children». At the Children’s Hospital of Queen 
Louise 67 patients (57 per cent of total number of cases) were 
treated for acute and chronic kidney disease and were reexa- 
mined after 5—30 years. Of 13 cases without haemorrhage, 9 
died, 3 were well for several years after 3 months’, 4 and 
13 years’ symptoms; 1 had albuminuria and normal blood 
pressure after 6 years’ suffering. The cases which had lasted 
some years had good prognosis. Of the cases with haemorrhage, 
16 became chronic. Of these, 1) 8 went into a latent stage 
without symptoms, which in two cases ended in death with 
symptoms of renal atrophy, 1 was cured and five have albu- 
minuria and, in any case, three hypertension to a slight degree; 
2) 7 had for a long time had relapses of albuminuria and 
haematuria and of these one had died, 1 was cured after 11 
years’ severe nephrotic symptoms, and 5, after 3—23 years’ 
symptoms, still had albuminuria but normal blood pressure; 
3) 1 ease cured after 23 years symptoms. 

In the anamneses there was nothing to render an early 
prognosis possible. It could only be seen, 1) that the end was 
worst where no acute stage was shown, and 2) that the cases 
which went over into a latent stage seemed to have a less fa- 
vourable prognosis than those with relapses of haematuria. 


‘Total Cured Died Continued symptoms 
No haemorrhage 13 3 9 1 improving 
Haemorrhage 54 37 7 10\ 9 wholly| able to 


J 1 partly f work 


Dr. ERNBERG (Stockholm) had, in his series of investigations mentioned 
by Dorch, only once of 60 been able to find albuminuria after an acute 
nephritis and was not sure that this one case was due to the previous acute 
nephritis, he would therefore like to know how often Dr. Dorch in his 
material thought that the chronic nephritis had developed from an acute. 

6— 24254. Acta pediatrica. Vol. IV. 
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Dr. DorcH had, in 70 per cent of the chronic cases been able to show acuté 
nephritis in the anamnesis but could not decide whether this acute disease 
was thus the cause of the chronic. 


Dr. A. BrincHMANN (Christiania): On the symptomatology and 
prognosis of infantile tuberculosis. Whilst formerly it was _ th« 
opinion that tuberculous infection in infancy always had a fatal 
prognosis, later it has been found that tuberculous infants can 
be cured. The investigations of Debré and his collaborators hav: 
especially contributed to this change of opinion. 

At the Infants’ Home at Aakebergvej, for children from 
homes threatened with tuberculosis, 53 infants and young 
children had hitherto been treated. Of these 46 were already 
infected with tuberculosis before admission, and their disease had 
been observed up to two years. In the light form of infantil 
tuberculosis, which was much more frequent than formerly sup 
posed, the symptoms were by no means prominent. The patients 
for the most part resembled normal children whose thriving wa 
perhaps rather backward. They looked healthy, perhaps a littl 
pale, increased satisfactorily in weight, sometimes with a mor 
irregular curve than healthy children, and had good tonus an 
turgor. The temperature could be normal, but was often sub 
febrile or irregular. A more continuous cough was found in 4? 
per cent of the material, inclination to bronchitis was very great 
(58 per cent), whilst catarrh in the upper air passages had hard]; 
appeared much more frequently than in normal children. Con 
ditions over the lungs were in this light form of tuberculosi: 
always normal, the peripheral Jymphatic apparatus showed onl} 
slight glandular enlargement. 

Diagnosis could only be made with the help of the tube: 
culin reaction. In early infancy Pirquet’s reaction was uncertain, 
and Mantoux’ intra-cutaneous reaction should be preferred. Ther 
yas much to indicate that a positive Pirquet in the first three 
months of life meant a more serious infection than if Mantoux 
alone were positive. A continued positive Mantoux with a con 
tinued negative Pirquet seemed to indicate a mild course and 
slight infection. 

Prognosis quoad vitam in infancy was, in the light form of 
tuberculosis, good. At the Infants’ Home there had, up to the 
present, been one death from tuberculosis out of 46 infected 
Prognosis quoad valetudinem completam was still an open question 
which could only be answered by time. 

In the discussion, Dr. WALLGREN (Gothenburg) confirmed Dr. Brinch 
mann’s views. Dr. ERNBERG (Stockholm), besides Pirquet's reaction, used for 
diagnostic purposes the subcutaneous injection and only found in a considerable 
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number of cases a positive reaction at '/:io—1 mlgr. With regard to prognosis 
he agreed with Dr. Brinchmann. Dr. MALMBERG (Stockholm) also agreed, and 
referred to the results at the Stockholm General Children’s Home. Even in 
the first six months of life — and indeed in the first three months — the 
prognosis was not absolutely bad. On the other hand Prof. af KLERCKER 
Lund) asserted that the interpretation of the prognosis was to a great extent 
dependent upon the nature of the material, and from his own experience 
at Lund he had personally a very much less favourable impression of pro- 
gnosis for infantile tuberculosis, while Prof. MONRAD (Copenhagen) stated that 
Mantoux’ reaction, which was made parallel with Pirquet’s and Moro’s 
percutaneous, had been a disappointment to him. Docent LICHTENSTEIN 
Stockholm) emphasised the importance of the nature of the tuberculin used 
and the importance of separating the infant immediately after birth from 
its tuberculous mother — a matter which the Maternity Hospital at Stock- 
holm was devoting much attention to. 

Dr. WALLGREN (Gothenburg): Cases of measles treated with recon- 
valescent serum and tuberculosis. Dr. Wallgren explained the course of 
the disease in 11 children with various forms of tuberculosis. One 
child had diabetes and latent tuberculosis, all the others had 
active tuberculosis, which demanded treatment. In five of the 
cases the condition was very serious, so that the prognosis for usual 
measles would certainly have been very poor; in two cases there 
was tuberculous pleuritis, in one case there was bronchial gland 
tuberculosis and multiple tuberculides, in one case severe com- 
pressing bronchial gland tuberculosis, 2 had bronchial gland tuber- 
culosis without complications, one severe lung tuberculosis with 
iris tuberculosis, 1 hilus tuberculosis and epilepsia and, finally, 
two had advanced lung tuberculosis. All the children had been 
in the hospital for a long time, at least some months before the 
measles started and, at that time, afebrile. One child was 11 
months old, the others from 2 to 8 years. In order to ascertain 
the condition of the tuberculous process, repeated physical and 
réntgenological examinations were made during and after the 
measles, as well as careful observations as to weight, general 
condition, cough, appetite, etc. For the tuberculin tests (Pirquet), 
which were made every other day, Moro’s tuberculin was used. 
Both under-arms were scarified alternatively. The results of the 
tuberculin tests were as follows: 

One of the children reacted for measles on 3 mg. intracut., 
and in this case Pirquet was also negative during the measles; 
one child was only tested on the 19th day after the eruption. 
In three of the other cases the reaction was negative at the first 
test, but became positive again at the next. In all the other 
cases there was reaction at all tests. The reduced tuberculin- 
sensibility was thus not so constant and se protracted in the 
form of measles weakened by serum-prophylaxy as in ordinary 
measles. 
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From Germany there were reports by Wiese and Kutter on 

a total of five tuberculous children with negative tuberculin 
reaction during rudimentary measles. In 2 of these cases ther 
ras a distinct aggravation after the measles. The only one of 
the speaker’s cases which was possibly aggravated after the 
measles was the child which all the time showed negative cuta 
neous reaction; all the other 10 cases showed not the least sign 
of aggravation of tuberculosis or general condition as a conse 
quence of the measles infection. Of a total of 6 tuberculous 
children with decided negative tuberculin reaction (Wiese 38, 
Kutter 2, Wallberg 1), 3 were thus aggravated, while the six of 
the speaker’s cases where the reaction was always positive dur 
ing the eruption stage, were not aggravated in connection with 
the serum-treated rudimentary measles infection. 

The result seemed to speak in favour of the correctness oi 
Pirquet’s view that anergy (lack of energy) during measles was 
a cause of tuberculosis becoming active. 

Docent LICHTENSTEIN (Stockholm), in his lecture The desi 
rability of pediatricians at Maternity Hospitals, pointed out how 
necessary it was to have pediatricians permanently appointe: 
at maternity hospitals. He showed by means of statistics that 
mortality in premature children had considerably declined after : 
pediatrician had been appointed to the Maternity Hospital at 
Stockholm, and this was particularly observable in the childre: 
which were below normal weight and children particularly sensi 
tive to treatment. In the group: 1,000—1,500 grammes children 
mortality had fallen from 80 per cent to 50 per cent, and in th 
group: 1,500—2,000 grammes, from about 45 per cent to 30 per cent 


Prof. YLPP6 (Helsingfors) also emphasised the importance of midwives 


receiving instruction in nursing from a pediatrician, and Dr. UTHEIM Tov! 
RUD (Christiania), from her own experience in America, said how important 
it was that a pediatrician treated new-born infants — is was importan 
for the education of medical students. Prof. MoNRAD (Copenhagen) stated 
that whilst infantile mortality in Denmark, as in other countries, during 
the past 10 years had declined from 20 per cent to 8 per cent from the agi 
of 0 to 1 year, mortality in the first month had as yet hardly been affected 
which showed that Lichtenstein’s object was very desirable. 


Dr. ERNBERG (Stockholm): On the importance of pharyngeal infectio 
during infancy. A study of disease among infants at the Allmiénna 
Barnhuset in the years 1901—1905 showed increased sickness 
during the winter months. He demonstrated the variations of 
sickness by means of charts. The increase in the number of 
cases was principally due to an increase in the number of dyspepsias 
and analogous conditions of disease. That these diseases increased 
in frequency in the winter and not in the summer, supported thx 
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view that they were replaced by the winter diseases — the in- 
fectious nasopharyngitis. Clinical observations of the children 
agreed with this view. At the Sachs Children’s Hospital symp- 
toms of nasopharyngitis had been consistently watched for, both 
with regard to the anamnesis and the examination of all children 
admitted to the hospital. A record of all cases of acute dyspep- 
sia, cholera infantum and septicemia in bottle-fed children ad- 
mitted to the hospital in the years 1921—22 was demonstrated. 
The figures showed that in the majority of cases nasopharyngitis 
could be fixed as the cause of the disease. Experience in private 
practice, where a more reliable and exact anamnesis could be 
had, showed more clearly the frequency of this circumstance. 

From this the speaker eoncluded that the nasopharyngeal 
infections in our latitudes and under present conditions were 
the most common causes of the acute dyspepsias and septice- 
mias and also of many acute exacerbations in the chronic stages 
of the disease. In the etiology of cholera infantum these infec- 
tions in many cases also played a part. 

Finally the speaker pointed out the consequences to which 
this view led, both with regard to the estimation of pediatric 
experience of other days and particularly to the question of our 
practical measures when it was a question of counteracting pre- 
judice in child nursing and the propaganda for breast-feeding. 
Knowledge of the frequency of this fact also led to a clearer 
insight in the domain of pediatrics concerned. 

Prof. MONRAD (Copenhagen) advised against attaching too much im- 
portance to parenteral infection with regard to the etiology of the acute 
gastro-enteritis and pointed out how difficult it often was to decide whether 


an infant had nasopharyngitis or not. 
Dr. CoLLETT (Christiania) agreed with Ernberg. 


Dr. C. Scui6rz (Christiania): Investigations into developmental 
conditions in the ages of infancy, small children and children of school 
age. There was a demonstration (limelight pictures) and a sum- 
mary of developmental conditions in infancy (100 boys and 100 
girls from the Maternity Home at Christiania), small children 
(514 children from asylums, infant asylums and children’s ho- 
mes), and those in the school age (about 29,000 children at the 
elementary schools and higher schools). The weight of the girls 
was 97 per cent of that of the boys at birth, 94 per cent at 


the 13th week. The biological growth-energy — expressed in 
percentage of growth week by week — during the first four 


weeks amounted to about 6—6 */2 per cent, at the 11th week 
about the half, 3 per cent. The variation in infants of equal 
age to the day was just as great as in a whole year-class in 
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the first school year (expressed as variation-coefficient). The in- 
fants investigation, which will be published later, has been made 
in collaboration with Dr. HANNA BERGHOFF. With regard to the 
small children, reference is made to Norsk Magazin for Lageviden- 
skaben 1920, Nr. 5, and, regarding school investigations, to 
Kristiania Videnskabsselskabs Skrifter, Matematisk-naturviden- 
skabelig Klasse 1923, Nr. 4, and Aarsberetning for Norges Lands 
forbund for Idrat 1921—22. 


Fourth Session, July 8th. Afternoon. 


Prof. JuNDELL (Stockholm): Metabolism studies in mixed diet. 
Investigations were made on two children of about 6 '/2 and 7 '/2 
months as to the assimilation of nitrogen, fat, total ash, calcium 
and phosphorus. The investigations were made after the children 
had for two or three weeks been on the mixed diet he had 
previously described in Acta paediatrica. Thus the children had 
at this age already been given, besides milk gruel and rye meal, 
bouillon, juice soup, vegetables, as well as fish, meat and eggs 
In each child there were two periods of six days; between both 
periods five days elapsed. Analyses and calculations of the balances 
of the above-mentioned substances showed that the children 
benefited from these substances in a manner satisfactory in every 
way. The absolute retentions showed just as good, or better, values 
than the retentions in the case of breast-feeding. Comparisons 
of assimilation in mixed diet with assimilation in children fed on 
cow’s milk mixtures — an assimilation we had learned to know 
about through some investigations by Rubner-Heubner and Helle 
sen — show particularly good agreement. 

Dr. KirstEN Toverup (Christiania): Insulin treat 
ment of diabetes mellitus of children. The material dealt with 17 
children suffering from diabetes mellitus, seven of which had 
shown symptoms of coma diabeticum. The dietetic treatment 
which was first used in all cases where no coma was present was 
based upon the ketogenetic and anti-ketogenetic effect of the various 
food materials in the organism. The indications for the use of 
insulin had been: 1) coma, 2) covering the child’s caloric requir 
ments, 3) acute relapsing infections. In the production of symp 
toms of insulin coma, Dr. Utheim Toverud thought that there 
must. be other factors than the low blood-sugar which played a 
part, as a blood-sugar just as low as in insulin coma but produced 
in another way was not connected with any similar symptoms. 
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Docent E. LéveGreN (Helsingfors): Experience of insulin treat- 
ment of diabetes in children. The observations comprised four cases 
of diabetes mellitus in children, 2 '/2 and 8 years’ girls, 3 and 
9 years’ boys, treated at the University Children’s Clinic at 
Helsingfors. The lines to follow in the dietetic treatment were: 
the caloric requirement is principally covered by fat; protein 
is supplied in moderate quantities, about 2,5—3 gr. per kilo body 
weight; carbo-hydrates are reduced except in coma, when the 
supply is unrestricted, grape sugar per os and per clysma. Abun- 
dance of vegetables and fruit, especially oranges, are given in 
case of coma. The diet is always individualised. The insulin 
doses had also to be indivualised and dependent to a very great 
extent upon outer circumstances; they had sometimes to be kept 
very short, and often discontinued. In general the doses, which were 


Urine sugar 


given subcutaneously, only rarely attained - ; in attacks 


2 

of coma 50—110 units were given daily. When the doses sud- 
denly ceased, the urine sugar was increased very much in 24 
hours and, after 3—5 days, receded in proportion to the insulin 
injections. An even supply of insulin has been maintained for 
long periods during four months. 

The results could be described as very good. The general 
condition has especially improved perceptibly, the wretched 
children had assumed a fresh and vigorous appearance, had be- 
come happy and lively, the increase of weight had been steady. 
A slight skin oedema had at times been observed. All the at- 
tacks of coma had passed off favourably. 

1) Insulin therapy in diabetes in children gave us a possi- 
bility of relieving a weak insulin apparatus. 2) When dietetic 
measures alone do not succeed in warding off a progressive de- 
velopment of diabetes in children, the insulin treatment ought 
to be commenced as early as possible and, for long periods, used 
with as even and individually suited dosing as possible. 3) The 
diet must not be neglected. Under-feeding, total or partial, ought 
to be avoided. A great increase of body weight was not to be 
aspired to; one did best in trying to bring about a steady and 
moderate increase. 4) Attacks of coma, even the most severe, 
could be warded off by insulin and supplies of carbo-hydrates 
at the same time. 


In the discussion after the last two adresses, Dr. FRIDERICHSEN (Co- 
penhagen) pointed out the importance of the tolerance of carbo-hydrate 
being increased during the insulin treatment, and that there was thus a 
possibility of a certain regeneration of the pancreas islands. He also spoke 
of his experience with diasulin, and finally mentioned the great drawbacks 
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observed in pyodermies. Prof. WERNSTEDT (Stockholm) referred to 6 cases 
treated with Leo insulin. The indication for insulin treatment was contin- 
uous glycosuria with a carbo-hydrate diet. There had not appeared any 
support for increased tolerance in insulin treatment. Docent LICHTENSTEIN 
Stockholm) thought that if insulin treatment had a causative effect, it ought 
to be instituted as early as possible. Prof. BLocH (Copenhagen) advised the 
use of insulin injections once daily together with the day's carbo-hydrate 
dose in order to avoid the hypoglychmical reaction and obtain a long daily 
rest from carbo-hydrate. Dr. VOLLMER (Berlin) stated that insulin led to 
an increase of metabolism and had considered whether the effect could not 
to a certain extent be attributed to this unspecific alkalotic action. Diabetes 
could also be favourably acted upon by quartz light. Prof. FROLICH 
Christiania) was of the opinion that until one had further knowledge of 
the action of insulin one ought to keep to Dr. Utheim Toverud’s indications 
and not treat children with insulin which, by dietetic treatment with suffi- 
cient caloric supply, were kept free of sugar and acidosis with normal blood- 
sugar. In her final reply Dr. UTHEIM TOVERUD stated that she had never 
seen infection arise by injections. She had tried percutaneous dosing of 
insulin without result. She advised against Prof. Bloch’s method of dosing, 
as not only carbo-hydrates but also protein gave hyperglychemia. The 
low blood-sugar value could not be regarded as the only reason for the 
symptoms of intoxication observable in insulin treatment. 


Dr. N. MAtMBeERG (Stockholm): Continued studies on the action 
of parenteral infection and intoxication on the assimilation of chlor, 
calcium and magnium. 

As to chloride assimilation, investigations were made on 
two children, one of which was a six months old, healthy, 
breast-fed infant, the other a 15 '/2 months old child, fed on 
mixed diet, which had previously been treated under the dia 
gnoses neuropathia, hyperacidity, spasmophilia. The tests were in 
two cases made under the influence of vaccination, in one case 
in connection with typhus vaccination and in two cases during 
the time of incubation for nosocomial infection in the upper 
respiratory tract, pharyngitis acuta and epidemic influenza, respec 
tively. 1) As a consequence of vaccination it had been possible to 
observe an initial increase simultaneous with the vaccination 
temperature — in the salt output of the urine. This increase 
had, during the continuation of the temperature, been followed 
by a clear decline in the chloride output, whereupon it had, on 
the cessation of the fever, passed to normal proportions. 

2) As a consequence of a spontaneously appearing infection 
in the upper respiratory tract in both children an increase in the 
chloride output, just before the fever started. 

3) These investigations had thus confirmed the speaker's 
earlier investigations regarding the appearance of an_ initial 
increase of salt output in the urine during the fever in cases of 
parenteral infection. 

4) Investigation of one case of the effect of typhus vaccina 
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tion on the chloride output had, on the other hand, not given 
any distinct result, and further investigations on this point were 
necessary. 

With regard to the assimilation of calcium and magnesium, 
investigations were made on the breast-fed infants in connec- 
tion with cow pox vaccination and typhus vaccination. 

5) As a consequence of both these vaccinations an increased 
output of calcium and magnesium had been determined in the 
stools during the post-febrile period. 

6) The results of these investigations agreed in principle 
with those which the speaker had previously published in Acta 
pediatrica, Vol. II, 1923. 


In conclusion a business meeting was held, where on the 
invitation of the Finnish doctors, Helsingfors was elected as the 
place of the 4th Northern Pediatric Congress in 1927. At the 
motion of Prof. YLpré, Docent LOVEGREN was elected President 
for the next Congress. Prof. FroéLicH then declared the pro- 
ceedings closed. 

The Congress wound up with a banquet. There was general 
satisfaction over the excellent arrangements made by the Norwegian 
Committee, and gratitude for the splendid hospitality which the 
Norwegian colleagues had extended during the Congress. 
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Discussions of the Danish Pediatric Society. 


Edited by 
P. DRUCKER, 


Secretary to the Society. 


72. meeting (Oct. 26. 1921). 


1). Kas Trier: Demonstration of a patient suffering from myx 
oedema and muscular hypertonia. 

C. E. BLocw was of the opinion that a cerebral affection 
must be considered, besides myxoedema. 

MonraD considered it probable that the child was suffering 
from some variety of cerebral sclerosis, besides myxoedema. 


2). ARNE JOHANNESSEN: Double oesophageal stricture with cor- 
responding dilatations of oesophagus (will appear later in Hospitals 
tidende). 

Demonstration of a patient with double oesophageal stric 
ture, the upper one, most likely a spasm, with a dilatation above 
it, the lower one with a supradiaphragmatic, congenital diverti 
culum below it. 

C. E. BLocw had no doubt that the upper stricture was du 
to a spasm. The lower one, however, was quite different from 
the upper one and probably of an organic nature. 

MonrRAD compared this case to the three cases previousl) 
published by him (Acta pediatrica vol. 1, p. 29), to which he 
to-day might add the fourth one, emphasizing the necessity of 
first inserting oesophagus-sounds and secondly X-ray examining 
in narcosis in order to ensure diagnosis. 


3). K. BAaGor: A case of active rickets in an 8-year-old child 
with lues congenita (published in Ugeskrift for Leger, 1924, No. 9, 
p. 175). 5 sisters and brothers, 2 of which presenting lues con 
genita, had likewise been suffering from very severe rickets. 
Recovery through cod liver oil treatment. 
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73. meeting (Febr. 22. 1922). 


1). S. Monrap: Spina bifida occulta in a boy, aged four, with 
zig-zag. toe and without hypertrichosis. 


2). C. FRIDERICHSEN: Demonstration of a new-born infant with 
lymphosarcoma thymi congenita. Treated with exstirpation and X-ray. 
Now free from recurrence in fourth year. 


3). C. FRIDERICHSEN: Sialoadenitis acuta purulenta with abscessus 
colli in a two weeks old infant, born two months too early. Recovery 
through incision. 


4). P. Hertz: Tuberculin investigations in children (publ. in 
Ugeskrift for Leger, p. 837, 1922). 

The autor shows 1) that tuberculin, both in ointment and 
in solution may preserve its standard of reaction undiminished 
for several years, 2) that Moro’s diagnostical tuberculin acts in- 
tensely and accurately, and 3) that the tuberculin test in children, 
on account of the inequality of tuberculin preparations increases 
greatly with regard to dependency, when performed with different 
specimens. 


5). SIGGAARD ANDERSEN: The ventricular secretion of infants. 
(publ. in Ugeskrift for Leger, p. 878, 1922). 

The author has tested the ventricular secretion of 74 in- 
fants, 62 of which less than one year old. 

If the aspired quantity ammounts to less than 15 ec. ¢., pre- 
sence of hypochylia may not be regarded to be a reliable ex- 
pression of ventricular faculty of secretion, as various sources of 
error may reduce acidity. 

Hypochylia and achylia have been found during and after 
infections. 

In five infants suffering from gastro-enteritis acuta normal 
values were found in four cases, hypochylia in one. 

In 44 infants suffering from dyspepsia chronica chiefly nor- 
mal values have been found; 18 of these showed quite consider- 
able variations from one day to another, mainly with regard to 
evacuation. Achylia, lasting more than eight months, was ob- 
served in one case. 

P. HERTz pointed out importance of the fact that this col- 
lection also showed presence of achylia gastrica in cases of pa- 
renteral infection. 
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Dr. phil. R. EGE called attention to the fact that even a mini- 
mal formation of lactic acid was able to influence the figures of 
total acidity intensety. The smail acid figures and the great 
percent variations appearing day after day were undoubtedly 
related to the small acid-binding qualities of the test-meal. 


76. meeting (Oct. 19. 1922). 


1). K. BAAG@E: Cutaneous protein tests in asthma bronchiale (publ. 
in Ugeskrift for Leger, No. 18, 1923). 

Two cases of cat-asthma giving positive cutaneous test. The 
attacks were experimentally provoked by means of a live cat. 


2). Knup H. Krasse: Achondroplasia and conditions resembling 
achondroplasia (publ. in Revue neurologique 1923). 


77. meeting (Nov. 8. 1922). 


Kas Trier: Demonstration of some cases of angioma treated 
with solid carbon dioxide and electrolysis. 

Technique: Partly unipolar and partly bipolar electrolysis; 
for small angiomata always unipolar electrolysis, as necrosis of 
the tissue more easily may be produced by bipolar. The needle 
is inserted at border of angioma to a depth of 1—1°/: milli- 
metres. Strength of current 10—15 milliampéres for 3—5 mi- 
nutes. In order to evade bleeding a reversion of the current 
is recommended before needle is extracted. 

MONRAD recommended the positive pole to be used as a pad 
on some part of the body and the negative pole to be inserted 
into the angioma. 


2). Esnar Lenstrup: On variations of the phosphorus content 
of cow’s milk in relation to season. 

The phosphorus content of average milk varied, showing 
high figures in the months of October to May, then a decline 
to a minimum in July, followed by a subsequent increase. The 
average phosphorus content of one litre of milk during the winter- 
months is about 95 centigrammes, of which about 20 centigram- 
mes are found contained in casein, and a very small amount in 
lecithin;; about 10 centigrammes are found as rest-phosphorus 
(glycero-phosphoric acid) and about 65 centigrammes as ionized 
phosphates. 
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3). C. FRIDERICHSEN: Some new problems concerning rickets and 
tetania, with special regard to the importance of the phosphate ion. (Publ. 
in Ugeskrift for Leger, p. 629, 1923). 


78. meeting (Nov. 6. 1922). 


1). C. E. BLocn: Stenosis intenstini and ascites (demonstration). 
Later post-mortem examination showed chronic pneumococcic peri- 
tonitis with adhesions and polyserositis fibrinosa. 


2). VaLp. Poutsen: On iced milk (publ. in Norsk medicinsk 
Revue’s commemorative edition in honour of Dr. med. Looft, Bergen, 
Feb. 1923). The author reported some investigations on iced milk: 
A particular carefully treated babies’ milk, which through his 
initiative had been put on the market in Copenhagen. 


3). Paut Drucker: Blood investigations and their importance 
to determination of watercontent of blood (publ. in Hospitalstidende 
No. 6, 1923 and in Acta pediatrica vol. 3, fase. 1). 

The author demonstrates desiccation of the blood (increase 
in the osmotic pressure) in cases of acute toxic gastro-enteritis, 
congenital pyloric stenosis and in cases of chronic dyspepsia by 

Hb % (Haldane) 


means of a quotient Hv = ——_—__—_ 
Vol. % of cells. 


79. meeting (Feb. 7. 1923). 


1). C. E. BLocu: Geophagia in childhood (publ. in Norsk me- 
dicinsk Revue’s commemorative edition in honour of Dr. med. 
Looft, Bergen, Feb. 1923). 

All of the authors four cases showed simple anemia and 
eosinophilia. The speaker supposed the tendency of the children 
to geophagia to be in some way in relation to growth (the same 
desire of abnormal food-stuffs as in chlorotic girl and during 
pregnancy). Possibly, during growht, a deficiency of one or more 
constituents, perhaps salts or other inorganics, is produced in 
the organism. Consequently the treatment of these cases, was 
directed against an assumed deficiency of some kind. The speaker 
had successfully administered ferrum, calcium, phosphorus com- 
pounds and common salt besides, when achylia was present, 
hydrochloric acid. 
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MoNRAD emphasized that the cause of the abnormal food 
desire might be bysteria. 


2). ARNE JOHANNESSEN: On atropin treatment of stenosis pylori 
congenita (publ. in Ugeskrift for Leger, No. 61, 1923). 

The lecturer reported seven cases of congenital pyloric ste 
nosis, treated effectively with solutio sulfatis atropici 1 °/oo, half 
an hour before meal, beginning with one, in the highest two 
drops a dose, increasing to 2—3—4 drops five times a day. It 
was pointed out specially that the effect does not appear in full 
strength until the 10th to the 14th day of treatment. 

Prof. AF KiercKEeR (Lund) had in some cases applied the 
atropin therapy and had quickly and successively increased the 
doses until vomiting stopped. Had experienced two cases of 
sudden death during atropin treatment (one case in which dose 
in course of a week had reached 2 milligrammes a day, and one 
in which the dose of an atrophic child ammounted to 1.25 milli 
grammes a day). 

MonrapD was afraid of the remedy on account of a casualty, 
and was of the opinion, that the treatment used by him (smal 
meals and daily ventricular lavage) showed so good results, that 
it was not necessary to take to new methods. Altogether, the 
speaker had treated 140 typical cases, of which only six had 
resulted in death (mortality 4.3%), even including a child, who 
died from papaverin poisoning. For this reason he was deci 
dedly opposed to operative treatment. 

C. E. BLocn thought it reasonable to consider the methods, 
which were able to shorten the period of illness. He therefore 
recommended atropin treatment, but was, as the preceding speaker, 
opposed to operative treatment. 


3). C. FRIDERICHSEN: Cases of atropin and papaverin poisoning 
in children (publ. in Bibliotek for Leger, Feb. 1924). 

The lecturer reported cases of poisoning and death after a 
small dose of atropin. Attention was directed to idiosyncrasia. 
The action of papaverin is doubtful and not devoid of danger. 


80. meeting (March 21. 1923). 


1). Rotr Hertz: Remarks on spondylitis in children and its 
treatment. The speaker treats all fresh cases for at least one 
year with level couching and does not apply amovible bandage 
until the process is considered to be at rest. The convalescense 
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requires several years during which treatment must not be neg- 
lected. Considers ambulant treatment of spondylitis to be a pro- 
fessional mistake. Only finds indication for ALBEE’s operation 
when the process is situated in pars superior dorsi. 

GUILDAL expressed as his opinion that ALBEE’s operation 
shortened the course of the disease. The speaker had hitherto 
seen good result of his operations, in children too; he would 
therefore continue to operate the latter. 

CHIEVITZ was in favour of performing ALBEE’s operation in 
children in order to stop the gibbus formation. 


81. meeting (May 9. 1923). 


Ks. Orro AF KLERcKER (Lund): Investigations on metabolism, 
particulary that of minerals, in cases of osteogenesis imperfecta (publ. 
in Monatsschr. f. Kinderheilk. Bd. 25, p. 338). -No alterations 
in nitrogen or fat metabolism could be detected, but the retained 
part of the total ash-quantity seemed to be abnormally small. 
This was also confirmed by the conduct of certain of the indi- 
vidual ash-constituents. Thus the retention of calcium stayed 
close to the lower limit of normality, which was always quite 
reached; chlorine showed no retention or a negative balance as 
long as it was tested (only during the 2nd experiment), and as 
to the retention of potassium and sodium it may probably 
be considered abnormally small too. The retention of magnesium 
and phosphorus, however, kept inside normal limits. 

As a hypothesis the author ventured to assume an abnor- 
mal excretion of NaCl dependent upon a probable transformation 
of cartilaginous tissue rich in NaCl into normal osseous tissue 
coincidently with the improvement of osseous tissue formation. 
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Transactions of the Pediatric Section, Stockholm, 
1922-1923. 


Edited by 


N. MALMBERG, 


Secretary to the Section. 


The session of October 13th, 1922, at the Kronprinsessan Lovisas Vard- 
anstalt (Physician-in-Chief: Prof. W. Wernstedt). 


1. Prof. Wernstept: Case of ectopia vesicae, and other malfoi 
mations. 


Prematurely born female child with complete cleavage ot 
the whole bladder, which forms a red tumour-shaped protrusion 
over the bladder region, with a groove-like fissure of epidermis 
and external genitals. Besides congenital heart-disease, cleft soft 
palate and uvula, deviating large nose, moderate exophtalmus, 
eyes placed obliquely (with the outer angles at a lower level than 
the inner ones) and possibly a scarred, partly hairy depression 
near fovea coccygea. 


2. Prof. WERNSTEDT: Some words on the treatment of chorea. 


Arsenic is the best remedy. In severe cases, large doses 
according to ComBy, possibly with the modification that increase 
and reduction of the dose resp., or either increase or reduction, 
is done only every other day. A girl of 10, with very severe 
chorea, was given 0,49 gms. of As. during 28 days (shortly before 
she had had 0,08 gms.). Recovered. The only discomfort caused 
by the arsenic cure was a melanosis. The speaker had seen 
melanosis in two more cases treated with very large doses of 
As., but no ease of arsenic paralysis. 

Next to arsenic, sodium salicylate in large doses is to be 
recommended. Of this, increasing doses up to 20 gms. a day 
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have been administered together with twice that quantity of sodium 
bicarbonate. (The largest daily dose for a child of 4'/2: 16 grams 
of sodium salicylate with 32 grams of sodium bicarbonate.) If 
bicarbonate is not added, the doses must be most essentially 
reduced. 

It is uncertain, however, whether the combination of sodium 
salicylate with bicarbonate offers greater advantages than smaller 
doses of salicylic acid preparations alone. It is necessary to 
warn against the use of antipyrin, because it may give rise to 
an idiosyncrasy of a serious nature. Thus, a patient, who had 
been treated daily with 2—3 grams of antipyrin for 8 days, got 
a spotted eczema in conjunction with fever, but without any 
general symptoms to speak of. But when a new course of treat- 
ment was to begin seven weeks later, there appeared after the 
first dose (1 gram of antipyrin) a very violent erythema all over 
the body, together with strong symptoms of collapse which made 
it necessary to stop the treatment. After a new attempt repeated 
3 weeks later, with a dose of only 0,25 gram, a similar threatening 
condition appeared. 


3. Prof. WERNSTEDT: Case of rheumatismus nodosus. 


A boy of 8, who had been taken ill subacutely with slight 
symptoms of polyarthritis. Endocarditis developed gradually, 
simultaneously with rheumatic nodules in great numbers round the 
outer malleoli as well as on the outside of the hands, being 
especially numerous, however, on the back and sides of the skull. 
Here the nodules were even as large as hazel-nuts, sharply pro- 
minent, and gave the distinct impression of being exostoses. 
Réntgen examination, however, showed no ossification or lime 
deposit. Excision was done of the largest nodule which was found 
on incision to consist of firm tendinous tissue. Microscopically, 
connective-tissue fibrils and very numerous plasma cells(?) lying 
close together. General condition good. All the nodules dis- 
appeared through treatment with salicylic acid, leaving hardly 
any traces behind. 


4, Prof. WrerNstEDT: Case of dystiophia adiposo-genitalis. 


Girl, 8'/2 years old,;the youngest of 6 children. Like her 
brothers and sisters, she is stout and big of stature. A 26-year- 
old brother weighs 90 kg., a sister who is 25, over 80 kg. At her 
birth, the patient weighed nearly 5,000 gr.; at the age of 1 year, 
18 kg. With the exception of this abnormal development of fat 
and a gradual appearance of a strong inward bend of the right 
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leg — on account of which hospital assistance had been sought 
— she has always been well and has developed normally. 
Fat deposited fairly evenly over the whole body, but especi- 


ally over abdomen and thighs. 


distance between 


Fig. 1. 


Case of dystrophia adiposo-genitalis (on 
the right), control child (on the left). 


gative. Hemoglobin 91; 


2%; lymphocytes, 35 %. 
normal, 


Height 141 cm.; weight 63 kg,; 
finger tips, with arms outstretched, 147 cm.; 


distance from iliac crest to 
sole of the foot, about 80 
em.; from the lower angle of 
Michaeli’s square to sole of 
the foot, 73cm. Correspond- 
ing measures in a girl 
born on the same day 
as the patient: 122 cm.; 
23,900 gr.; 122, 71 and 
62 cm. Circumference of 
head 57, chest 93, abdo 


men 91, arm 26, fore- 
arm 22, thigh 57—859, 
leg 38. Corresponding 
measures in the control 
child: 52, 59, 56, 18,5, 


17, 38—36, and 24 cm 
Healthy appearance, firm 


flesh, strong crop of hair 
on the head, and also 
fairly abundant, — short 


hairs on the extremities, 
normal moisture of the 
skin. Somewhat quickened 
respiration, short systolic 
murmur all over the heart, 
respiratory arhythmia. Nor 
mal patellar, Achillesten 
don, and abdominal reflex 
es. Babinski, facialis and 
peroneus phenomena ne 


red_ blood-corpuscles, 4,880,000; white 
blood-corpuscles, 7,700; neutrophile leukocytes 55%; eosinophile 
leukocytes, 1%; large mononucleate cells, 7 %; transitional forms, 


Intelligence (according to BiINET-Srmon), 
Clitoris forms only a quite small, hardly perceivable, 


button-like eminence; very small and thin labia minora, which 
hardly reach as far as the clitoris (see the accompanying figures) 


No cerebral symptoms or impairment of vision; 


no polyuria. 
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Réntgen examination shows a generally marked development of 
bone, considerably more powerful than normal. The development 
of the osseous nuclei of the hand corresponds to that of a child 
12 or 13 years old. Sella turcica has the normal measurements. 
Thus, adipositas, genital hypoplasia, and gigantism are present 
here. The gigantism invites to differential diagnosis between 
hypophyseal] or eunuchoid form of dystrophia adiposo-genitalis, 
but a sure diagnosis cannot be made, owing to the absence of 
all symptoms directly indicative of a lesion of sexual glands or 


Fig. 2. 


Genitalia of the case of dystrophia adiposo-genitalis. 


hypophysis. The sharp bone markings in the Réntgen plates, how- 
ever, make the hypophyseal nature of the complex of symptoms 
probable. 


5. Dr. EpBera: Congenital labio-palatine malformations. 
Published in the Acta Chirurg. Scandinav. Vol. LV. 1923. 


6. Prof. WERNSTEDT: Case of congenital aplasia of the biliary ducts. 

Boy, said to have been icteric even at his birth; after- 
wards the jaundice had increased in intensity and had given a 
strong olive-green tinge to the complexion in the last few 
months. Stools were said to have been yellow or green during 
the first 8—10 days, later constantly grey. (According to 
the mother, they had on one occasion been yellow, about a week 
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before death.) Urine gave posi- 
tive reaction for bile pigments 
on repeated tests, generally 
faintly green in colour. Never 
any urobilin or _ urobilinogen 
demonstrable in urine or feces. 
Sublimate test negative. A gra- 
dually: increasing swelling of 
liver and spleen was found dur- 
ing life, but it again diminished 
gradually. The child died at 
the age of just over 4 months, 
with symptoms of dyspepsia and 
hemorrhagic diathesis. Liver 
granulated. No trace of ductus 
choleducus; gall-bladder extre- 
mely aborted, without contents, 
and continuing in a 3 cm. long, 


Fig: 3. obliterated string, which ended 
Genitalia of the control child. in a hardly pea-sized cystic en- 


largement, containing dark green 
bile. From here, the probe could be passed some centimeters into the 
liver parenchyma. The slight remains of gall-bladder and biliary 
ducts were in the whole of their extent adherent to the liver surface. 


The session of November 3rd, 1922, at the Sachska Barnsjukhuset 
(Physician-in-Chief: Dr. H. Ernberg). 


1. Dr. BeERGsSTRAND: Two cases of liver syphilis of an unusual type. 
Published in the Acta Pediatrica. Vol. II, 1923. 


2. Dr. Ernpere: Case of acute syphilitic meningitis. 


Boy, 9 months. Mother unmarried, unipara. Two weeks 
premature birth. Breast-fed for 2 weeks. Always dull and back 
ward, but has laughed since he was 3 months old. Does not 
play or grasp. Does not support himself. Took suddenly ill on 
29/5 1922 with spasm on the right side, which lasted for 2 hours. 
Unconscious at intervals. A second attack on *°/s. Several hours 
of unconsciousness. Occasionally slight spasms also in the 
left side. 

Physical examination *°/s. Weight 7830. Skin elastic, good 
complexion. Somewhat dazed. No hypertonia. Fairly exaggerated 
tendon reflexes. Rather marked stiffness of the neck. Head and eyes 
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constantly turned to the right. Large fontanel somewhat bulg- 
ing. Temp. 38,2° C. Throat slightly reddened. Light rickets. 
Lumbar puncture (recumbent position): about 250 m.m. (the child 
strained a little). 10 cc. of rather turbid fluid were tapped. 
Nonne-Apelt +. 930 mononuclear cells per cubic m.m. 

31/5: 37,9°—38,3° C. — 1/6: Several attacks of convulsions. 
Dazed and restless at intervals. No fever. Prescription: chloral 
when needed. Lumbar puncture: the fluid flowed very slowly; 
turbid. Wassermann strongly positive, in blood as well as in lumbar 
fluid. — Condition practically unchanged during the following days. 

5/6: 0,50 ung. hydrarg. in a butlocks. °/s: Seems at intervals 
not to be unconscious. Fixes his eyes. Considerable stiffness of 
neck. Lumbar puncture: the pressure could not be measured 
(the child strained). Fluid slightly turbid. Nonne-Apelt +. 270 
mononuclear cells per cubic m.m. '°/s: Varicella. °"/s: Lumbar punc- 
ture: pressure 90 mm. Fluid strongly mixed with blood. About 
*8/s, alb. and pus cells in the urine; during the last days fever 
and vomiting. Rapid sinking of the general condition, followed 
by considerable decrease in weight. Hg treatment discontinued. 
°/7: breast-milk. Temperature falling; the child begins to gain 
weight. From 1/7, the weight again begins to sink daily, without 
any visible cause. On 1/7 and */7, neosalvarsan (0,05) intramuscu- 
larly, followed by an obvious improvement in weight and general 
condition. The child gradually developed psychically in a striking 
degree during continued treatment with Hg and neosalvarsan. 
On lumbar puncture **/s, limpid fluid, Nonne-Apelt faintly +. 
No cells. The mother showed a strongly positive reaction to 
Wassermann. 

An infant nine months old, without any other symptoms but 
psychical, and some physical backwardness, suddenly became 
ill with meningitis, which was found to be of luetic nature. The 
neosalvarsan treatment appeared to have a favourable influence 
also on the general development of the child. 


3. Dr, HAminton: Kahn’s serum reaction in syphilis. 


The reaction is described in Archives of Dermatology and 
Syphilidology, 5: 570,734, 1922; 6: 332, 1922. A summary 
account of the technique is found in an article by KEIM and 
WILE, Journ. Amer. Med. Association, 79: 870, 1922. The re- 
action is a modification of SAcHs-GEORGI’s precipitation reaction, 
but gives a very much coarser precipitate than this and is conse- 
quently easier to read off. Furthermore, it is very simple to do. 
In the tests, about 30 in number, which up till now have been 


102 N. MALMBERG 


made at the Sachska Barnsjukhuset, this reaction has corresponded 
completely to Wassermann’s reaction. 


4. Dr. Ernperc: Ulcus duodeni in older children. 


Described two cases from his private practice. 


Case I. In April 1922 a neuropathic girl of 9 was taken 
acutely ill with violent abdominal pains, which set in regularly) 
a couple of hours after meals. After 4 days, stools »looking like 
tar». The following days, Weber + in stools. Marked tenderness 
over a limited area above and on the right side of the navel 
Réntgen examination (Dr. AkERLUND): retention, hypersecretion, 
hyperperistalsis of the stomach. A niche-shaped bulging the siz 
of a pea in the lumen of duodenum. Over this region, tenderness 
on pressure. 

A cure for ulcer was commenced 6 days after the appearance 
of the first symptoms. The pains disappeared. Symptomless during 
the following months. Réntgen examination in October showed 
symptoms of »excitation neurosis» from the stomach. No niche 


Case II. A boy of 14, also of neuropathic disposition, was 
troubled by a vague feeling of discomfort in his abdomen dur 
ing the winter 1921—1922. During April 1922, characteristi: 
pains about 2 hours after the meals. At the Réntgen examination 
(Prof. ForssELL), a dense shadow the size of a grain of rice could 
be observed in the border of the bulbus. Over this region, 
tenderness on pressure. Close to this shadow, a typical ridge 
shaped contraction of the mucous membrane and a spasm in the 
bulbus. These Roéntgen findings were interpreted as being most 
probably due to an ulcer of the mucous membrane of the duodenum 
Weber +, on several stool examinations. 

Uleer treatment, followed by immediate disappearance of the 
pains. Symptomfree during the following months. Rontgen exa 
mination in October showed no characteristic changes in bulbus 
duodeni, but a state of irritation was still persisting. 

The diagnosis in both cases seems indubitable. Ulcus duodeni 
is rare in older children. What causes the physician to think 
of this disease in adults — and many times to diagnose it - 
is above all the characteristic anamnesis. This diagnostic basis 
becomes less sure in children, if the symptoms are not ver) 
pronounced. In childhood, no less than later, the Roéntgen exa 
mination ought, therefore, to be an important diagnostic aid 
Uleus duodeni at this age is perhaps not such an unfrequent 
disease as is believed at present. 
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5. Dr. ERNBERG: Meningeal hemorrhage caused by Morbus Barlowi. 


Ingrid L., 8 months old. Twin child. Born a month too 
early. Weight at birth 2100 gm. Mixed feeding for one month. 
Afterwards bottle with a quantity of milk rather ample for the 
age of the child. Mixtures boiled for a few minutes. Nursed 
for dyspesia at the hospital, when she was 4 months old. Pirquet 
and Wassermann neg. Hb 65 (Autenrieth, normal value 70). 

A month ago the child began to whimper and cough. The 
mother noticed that its head began to grow. A week ago, violent 
vomiting. Lying as in a stupor during the last few days. 

Status on admission '*/10: Weight 4890 gr. Flaccid skin. 
Pale. Hb 82. Dull, but not dazed. Rather considerable hydro- 
cephalus. Circumference of head 44,5 cm. Large fontanel 7X8 
em., considerably distended, bulging, sutures about 1 cm. wide. 
Eyes turned downwards. No teeth. Moderate rickets. Traces of 
alb. in urine. Lumbar puncture: pressure 420 mm. Fell to 140 
mm. after 20 c.c. had been drawn. Fluid darkly blood-coloured. 
Temp. about 38° C. The child got 300 grams of breast-milk and 
300 grams of butter gruel. — Wassermann negative. 

At the same time the other twin, Iris L., was admitted. She 
had screamed a great deal of late and grown unsatisfactorily. 
In the urine of this child there was no alb., but, microscopically, 
fairly numerous red blood-corpuscles were found after centrifugaliza- 
tion. Wassermann neg. Like her twin sister this child had 
moderate craniotabes, rosary, and enlargement of the epiphyses. 

This girl cried very much and appeared tender all over 
her body. This tenderness together with the finding of red blood- 
corpuscles in the urine made us think of the possibility that 
both children suffered from Morbus Barlowi. When urinary sedi- 
ment from Ingrid L. was examined, her urine also was found to 
contain red blood-corpuscles. Roéntgenograms were taken of both 
children’s extremities, and the changes typical of Barlow’s disease 
at the epiphyseal ends of the long bones were observed. Lemon 
and unboiled milk in mixtures were prescribed. On repeated 
lumbar punctures of Ingrid L., the fluid soon became limpid and 
the condition of the child improved. 

It seems beyond doubt that the meningeal hemorrhage was 
caused by Morbus Barlow. Judging from the literature, such 
cases are rare. 
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The session of December ist, 1922, at the Barnsjukhuset Samariten 
(Physician-in-Chief: Dr. R. Nordgren). 


1. Dr. NorRDGREN: Case of hydroa estivale. . 


A. N., a girl 8 years and 3 months old. Has never had eczema. 

During the summer of 1919 the girl was staying at Djursholm, 
near the water, and got then for the first time an eczema con 
sisting of blains and localized to the forearms. The physician 
consulted spoke of vaccine poisoning. The following summer 
she again stayed at the same place. She then got similar eczema 
in the face and on the arms. During the summer of 1921, she 
ras staying in a woody district of Ostergétland, and then she 
had no eczema. In the summer of 1922, she spent a day in one 
of the islands off Stockholm and afterwards had eczema on her 
cheeks and arms. The mother describes the eczema as looking 
like burns or varicelle. The blains burst easily. 

Status presens: On the skin of the face, forearms and hands 
there are numerous shallow marks, varying in size from a pin’s 
head to a pea, resembling pock-marks, left by the blains mentioned 
in the anamnesis. 

Attempts have been made to induce the eczema through the 
agency of quartz lamp and heat rays, separately and both to 
gether, though without success. Sea-air has been mentioned as 
a causative factor of the eczema. In this case the anamnesis 
supports this supposition. 

As prophylactic measure against the disease Dr. MOBERG has 
recommended cautious Réntgen treatment. 


2. Dr. Linpss6: Case of pyuria with unusual etiology. 


Cases of abacterial pyuria of renal origin are probably not 
too unfrequent, though they are not often met with in lite 
rature. RUNEBERG has described 56 cases of pyuria without any 
proved bacteria, and of these cases, only 18, or 33 %, had tuber 
culous etiology. Formerly it has been rather generally considered 
that pus of renal origin in the urine, without demonstrable bac 
teria, would be almost pathognomonic of renal tuberculosis. This, 
however, is by no means the case. G. SODERLUND has described 
3 cases of abacterial pyuria, but he admits himself, that his 
cases can in no way contribute to the unravelling of the compli 
cated etiology. 

The causes of the renal abacterial pyuria may be of widely 
different kinds. 
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Cantharidin and turpentine may produce abacterial pyuria, 
and sometimes also renal calculi. RUNEBERG has also brought 
forward the theory that in certain cases the cause might be bac- 
terial emboli in the kidney, or that the aseptic pyuria in certain 
cases is caused by microorganisms not known as yet. However this 
may be, the question of the etiology of many of these cases has by 
no means been answered. In the case of pyuria, which I am going 
to report here, the etiology is of a rather unique character and 
it seemed to me at first as if it belonged to the abacterial 
group. 

The present case is a boy who was well until the age of six, 
when, without any preceding trauma, he got a sudden onset of 
ache in his left hip, with pain in walking and reduced mobility 
of the hip joint. He was then nursed at the Kronprinsessan 
Lovisas Vardanstalt for a month’s time in 1919, and was treated 
with plaster-bandage there, and later on at home, for seven weeks 
in all. The mobility of the hip joint is said to have been fully 
restored. Pirquet’s tuberculin test was negative at two examina- 
tions. In the Réntgen plate a mossy marking is said to have 
been found in the upper part of collum femoris. Afterwards the 
patient is said to have been completely symptomfree, without 
reduced mobility of the hip joint and without limping.. In the 
spring of 1920, at the age of 7'/2, the patient was admitted to 
the Barnsjukhuset Samariten and was nursed there for a couple 
of weeks with the diagnosis of cystitis, and was discharged 
symptomfree. In October 1921, he fell ill acutely with headache 
and vomiting, but otherwise without any subjective symptoms. 
The mother noticed, however, that the urine was thick and 
turbid, and that the patient voided his water frequently. The 
patient was again sent back by the physician to the Barnsjuk- 
huset Samariten with the diagnosis nephritis acuta. The urine 
then contained large quantities of pus, but no cylindroids or red 
blood-corpuscles. Urine that was drawn sterile gave no growth 
on ordinary culture media. Otherwise there was nothing objective 
in the somatic examination. Pirquet’s reaction and intracutaneous 
tuberculin tests were negative; guinea-pig test of the urine also 
gave negative result. 

Roéntgen examination of the kidneys gave no information. 
After two months’ nursing at the hospital Samariten, during 
which time the patient increased in weight, he was sent to the 
surgical department of the Maria Hospital for ureteral catheteriza- 
tion, and it was then found that the pus came from the left 
ureter. When the urine was examined, no tubercle bacilli were 
found, cultivations were tried but the urine proved sterile. 
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Though there was nothing to indicate a tuberculous affection 
of the kidney — except possibly the aseptic pus — renal tuber 
culosis was diagnosed and the left kidney extirpated, which was 
then found to be normal, both macro- and microscopically. 

After the operation there was still pus in the urine. The 
patient was discharged in April 1922 and was admitted half a 
year later to the clinical ward of the Allmianna Barnhuset fo 
after-examination. The urine was then still found to contaii 
numerous leukocytes and no bacteria. It was observed, however 
that the patient limped slightly on his left leg when walking 
and he also showed a moderately reduced mobility in his left 
hip-joint. On Réntgen examination of the pelvis it was foun 
that os pubis was the site of an osteitis with sequestration 
there was also a similar process in ramus superior ossis ischii 
From these purulent foci two growths, thick as slate-pencils, wer 
seen extending upwards on the side and behind the bladder, an 
downwards into the soft parts; they were interpreted as lime 
incrustated fistule. Thus is was now evident that the pus ir 
the urine originated from foci in the pelvis and that it had foun 
an outlet through a fistula into the left ureter. 

The patient was again sent to the surgical department o! 
the Maria Hospital, where operation was performed; the bon 
foci were scraped out and the sequestra removed. The finding 
at the operation confirmed the supposition already formed that 
the pus from the above-mentioned osteitis escaped throug a fistula 
into the remaining stump of the ureter. After the operation th« 
pus decreased in the urine, but at the same time bacteria appeared 
in the form of cocci and short rods. At the discharge of th: 
patient from the hospital the urine was almost clear, containing 
»a number of white blood-corpuscles and no bacteria». 

At the latest after-examination, in December 1923, the mo 
bility of the hip joint was almost normal. No limping. 

The urine was clear, and in the sediment there were isolated 
leukocytes; no bacteria were found. 


The above case of pyuria has, thus, an etiology which must 
be considered quite unusual. For a long time its prima causu 
remained a riddle, and it was only the symptoms from the hip 
joint which led to its solution. Thus, there was here an old 
osteitis, possibly identical with the »hip affection» for which the 
patient had been treated with plaster-bandage when he was six 
years old. Then a sequestrum has formed and the pus has sought 
an outlet into the bladder through a fistula opening into the 
left ureter. When the patient was treated for cystitis, in 1920, 
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and became symptomfree, this fact can be explained by the 
temporary closure of the fistula, a thing that now and then 
happens to fistulae conveying pus. It remains to explain the ab- 
sence of bacteria in the pus — at least before the operation. 
But it is sometimes to be seen in old pus-secreting fistulae, which 
then often have a sequestrum at the bottom, that they secrete 
a pus which is but slightly virulent or aseptic. This has no doubt 
been the case here. The appearance of pus in the urine after 
the operation may be explained thus, that either the virulence 
of the bacteria in the osteitic focus has increased through the 
incision, or that a secondary infection has taken place. 


3. Dr. NorpGren: Two cases of incontinentia alvi due to ob- 
stipation. 


Case I. D. E. L., a girl, born */2 1915. Admitted to the 
Barnsjukhuset Samariten ‘/9 1922. Discharged symptomfree. 

Anamnesis: Mother and two of the children in the family are 
nervous. The patient began to walk when she was 14 or 15 months 
old. Began at the same time to tell when she wanted to evacuate. 
Has been able te keep dry since she was 2. Has not had rickets. 
Evacuations always normal till the autumn of 1921, when the 
bowels became sluggish. After some time, incontinentia alvi with 
7—8 small, loose stools a day into the clothes. Stools soon 
normal again. At the same time the incontinence ceased. 3 to 
4 months before she was admitted to the hospital, incontinentia 
alvi again set in after previous constipation. The girl is inert 
and dull and does not appear to mind her affliction. 

Status presens: Gives the impression of being dull. Internal 
organs without remark. Reflexes normal. Abdomen not distended, 
the anal orifice wide, slack. On palpation, nothing pathological. 
Lavage of the intestines brought out enormous quantities of 
hard feces. Réntgen examination shows colon and rectum to 
be normal. 

Treatment: Tannin enema. Paraffine pr os. Califig. 

Since her admission to the hospital she has been free from 
her disease till Oct. 22nd, 1922, when I had the latest news 
of her. 


Case II. 8S. G. H., a boy, born 7/10, 1914. Admitted to 
the Barnsjukhuset Samariten **/9 1922. Discharged symptomfree 
1922. 

Anamnesis: Parents and brothers and sisters are healthy. No 
nervous diseases in the family. The patient has not seemed nervous, 
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Is not dull. Began walking when about a year old. Has been abl 
to keep dry since then. Began to tell when he wanted to eva 
cuate, »at normal age». Stools normal till about 4 years ago 
when the bowels became sluggish. Two years ago he began t 
suffer from incontinentia alvi with small hard evacuations int 
the clothes several times a day. Has never been indifferen: 
about his affliction; on the contrary; he has been disconsolat 
over it. 

Status presens: Nothing abnormal about the internal organs 
Abdomen not distended. Anal orifice wide and slack. Lavag: 
of the intestine brought out very large quantities of feces. Roént 
gen report: The enema ran through with ordinary ease, fillin; 
all parts of the intestine well. Rectum and pelvic colon ar 
for his age more dilated than normal. Sigmoid flexure runs i) 
a large loop which reaches as far as the transverse colon. Th 
ascending colon also is somewhat increased in width. 

Treatment: Tannin enema. Paraffine per os. Califig. 

Since his admission into the hospital till about the middl 
of November he has been free from the incontinence. Since th 
end of October his constipation has not been properly attende: 
to, according to what I have learnt. About the middle of No 
vember he again began to be troubled by the incontinence. 

In neither of these cases is the incontinence congenital. | 
only began to appear when the children were 6'/2 and 6 year: 
respectively, in both cases after a period of constipation. Bot! 
were relieved of their affliction by a treatment of the constipation. 
In neither case was there a nervous disease. The girl, it is true, 
was dull and indifferent to her complaint; but as it did not set 
in until she was 6'/: years, after previous constipation, and ceased 
at once with treatment, her dullness can only have been a con 
tributive cause of the disease, especially as it may have con 
tributed to the constipation, as it may be possible that she has 
not paid sufficient attention to the desires to evacuate. The 
appearance of incontinentia alvi in those two patients is explained 
by the sensitiveness of the mucous membrane of the rectum 
having gradually become so reduced that the patient has not felt 
the need of evacuation, because fzeces have been accumulated 
there for a long time, as often happens in constipation. This 
accumulation also causes a distention of the rectum. and finally 
also of anus, the muscle of which thus grows slacker, until finally 
it can no longer prevent the feces from being expelled, when 
new masses arrive from the colon. An obstipatio paradoxa is 
produced. 
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4, Prof. JUNDELL: Demonstration of Réntgen plates of cases of 
rickets, treated medico-dietetically and with quartz lamp. 
See: Acta Pediatriea, Vol. II: 113, A comparison between 
the medico-dietetic treatment and light treatment in rachitis. 


The session of February 2nd, 1923, at the Allmanna Barnhuset 
(Physician-in-Chief: Prof. Jundell). 


1. Dr. Heriitz: Case of encephalitis lethargica. 


A girl, 11 years old, is feeling somewhat sleepy for a week, 
presenting afterwards for 2 weeks a considerable psychomotor 
suspension; catalepsy the third week. During all this time she 
has had no sleep in the day. The patient is lying in absolute 
inertia, but with free sensorium and intact intelligence. Temp. 
afebrile. Finger tremor with great oscillations; some general ri- 
gidity; otherwise no objective symptoms. Lumbar pressure 110 
mm.; in the lumbar fluid 24 mononuclear cells in 1 cubic m.m. 
Nonne-Apelt and Wassermann neg. The psychomotor suspension 
having become considerably less for a few days, death ensued 
suddenly in the fifth week of the disease, preceded by repeated 
epileptiform convulsions. The autopsy showed cerebral oedema, 
strong hyperemia, especially of the grey matter of the brain, and 
numerous large cell infiltrations in the vascular sheaths, in other 
words, the typical finding in encephalitis lethargica. 


2. Prof. JUNDELL: Case of erythrodermia Leiner. 


3. Prof. JUNDELL: Case of pachymeningitis haemorrhagica interna. 

E. A. M., born *°/s 1922, admitted to the clinical ward 
of the Allmanna Barnhuset *‘/12, 1922 (°1°/1922). Parents healthy. 
Birth normal; breast-fed 1 month, then allaitement mixte during 
3 weeks, followed by bottle alone. Since more than six weeks 
before admission, fed on a mixture of 9 dl. of milk + 3 dl. 
water + 6 level table-spoonfuls of oat meal + 12 level table- 
spoonfuls of powdered sugar; during this time one pale yellow 
stool a day. Fell ill 5 days before admission, with light nasal 
catarrh and cough; would not sit up, vomited in connection 
with meals. The stools, which for some time had been hard 
and dry, did not change at this. The child grew much thinner 
during the last days. »Declined dreadfully.» The mother says 
she has observed that the head has grown bigger, »mostly of 
late>, but that the head looked big also when the child was 
4—5 months old. 
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Status on admission. Thin, miserable, very small child wit] 
pale complexion, no cutaneous hemorrhages. Weight: 5890 grams. 
Head markedly big; circumference of head 45,7 cm.; chest 38 em. 
height 68 cm. Large fontanel distended, bulging 7 X7 cm., witl 
soft edges. Sutures burst apart. Sagittal suture open to the widtl! 
of two fingers, coronal and lamdoid sutures more than one finger 
The edges of the sutures are soft; medial and posterior edges o 
the parietal bones are soft. Teeth 0/2; gingive without remark 
Rosary, and enlargements of the epiphyses considerably abov: 
normal. Thorax soft, yielding, with sunk sides. Left posterio 
region of back is strongly bulging. Scoliosis, with convexit) 
toward the left side. Pulse 140. Liver and spleen not palpabl 
Urine without remark. The child fixes its eyes, but can not si 
up, not support itself; no stiffness of neck. Patellar reflexe 
inconsiderably increased. Babinski positive on right side. Ox 
vasionally athetotic movements of the fingers and toes. Slov 
horizontal nystagmus. Lumbar puncture; after tapping of abou 
10 c.c. of turbid fluid of bright red colour, the pressure wa 
210 mm. On centrifugalization, the drawn fluid becomes clea: 
but has a brownish red tinge. 

0/12: Puncture of the subdural space on the right side give 
a negative result. On puncturing on the left side a fluid is obtaine: 
which has the same appearance as the lumbar fluid. Circum 
ference of head 45 cm. Fontanel not tense, nor bulging. In 
both eye-grounds a large number of retinal hemorrhages are see! 
along the vessels; some of them are large and occupy the whol 
field of sight, others are smaller, most numerous in the right 
eye. No manifest choked disc. 

‘/e: liver and spleen somewhat enlarged. 

No roentgenological signs of Barlow’s disease. 

This is thus a typical case of pachymeningitis hzmorrh 
agica interna, which develops fairly slowly, that is, without marked 
meningitic symptoms. No cause of the disease could be proved. 
Kahn’s reaction was negative. The nasal catarrh mentioned in 
the anamnesis persisted also during the clinical observation, but 
it was quite slight and can not be considered as being of an) 
significance in regard to the origin of the disease. 


4. Dr. Tamm: Case of dumbness. 


The patient was born */7, 1918. Swedish father, mother 


of Swiss extraction. The patient is the second of three children 
The eldest brother has stuttered a little as a small child. Other 
wise the children are healthy and of normal development. 
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The mother was depressed and nestless during the pregnancy. 
Delivery normal. The boy was fully developed and lively; weighed 
2450 grams. He cut his teeth and began to walk at the ordinary 
age. Began to prattle at the age of 4 or 5 months. Could say some 
words when he was a year old. He made no progress in speaking, 
however, and those around him soon realized that the boy, apart 
from isolated words, did not understand what was said to him. 
Nor did he seem to catch ordinary noises. Yet he did not seem 
to be deaf. Sometimes he paid attention to sounds and repeated 
the words of those around him like an echo. Very good per- 
ception of what he saw and felt. Particularly wild and noisy. 
Very clever with his hands, he even knows how to sew on but- 
ions. Left-handed, a thing that the parents have persistently 
tried to check. 

From the age of 2/2 to 3'/2 he has had an Italian nurse. 
At home the parents have spoken alternately French and Swedish. 
Since the middle of October 1922 only Swedish has been spoken. 
The mother finds that since then the boy has begun to talk and 
imitate more. 

Admitted to the Allminna Barnhuset '*/2 1923. 

Height 105 cm., weight 15,7 kg.; circumference of head 
18,5 em. The patient is somewhat slim but well proportioned. 
Facialis phenomena are present, likewise the tickling reflex in 
the external auditory canal. Laryngeal reflex normal, patellar 
reflexes exaggerated. The ears have been examined by Dr. Syk, who 
has reported that the tympanic membranes are somewhat drawn 
inwards, and that the caloric reaction from the vestibular appa- 
ratus is normal, but that a closer examination of the functions 
of the auditory organ cannot be made owing to the undeveloped 
state of the patient. 

The patient is very lively and noisy. Mobile features and 
lively gestures. Seems intelligent for his age; is able to dress 
himself, etc. Performs well the tasks communicated to him by 
signs. Has good conception of forms, colours, and numbers. He 
takes a remarkably small interest in sounds. But sometimes he 
can be made to turn his head, by speaking to him or producing 
some other sound. His features show then that he is really 
listening. He often repeats what is said to him, even if spoken 
to at a distance of quite a meter from the ear, without being 
able to see the speaker’s mouth, or if a paper is held before 
the mouth in order to diminish the influence of the sound- 
waves. He catches women’s voices best, especially that of his 
mother. He uses some few words spontaneously and in the right 
sense, such as »look», »there», »clock», »mamma». His ability 
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to understand the meaning even of quite common words is ver) 
limited. Nor does he seem to grasp the meaning of differeni 
kinds of noises. He takes a great deal of interest in a pipe and 
a bell with a weak tone; blows the pipe and holds the bell to his 
ear while shaking it. If he has been taught to grasp the meanin; 
of a word by aid of sight or touch, he has generally forgotte: 
it after a little while. By repeating it a great number of time 
he can be made to remember it longer. 

The case is probably to be looked upon as a form of dumb 
ness due to congenital psychical deafness, complicated by dull 
ness of hearing, the degree of which is impossible to estimate o1 
account of the patient being inattentive to auditory impulses 
The congenital psychical deafness also goes by the name of sen 
sorial auditory dumbness. The term »Hérstummheit» (auditor 
dumbness) has been introduced by Coin. In Germany it i 
universally used to indicate aphasic conditions in children wh: 
hear, but have never learnt to speak and in whom there is thus 
no question of having lost the power of speech. Several authors, 
especially LIEBMANN and FROSCHELS, have published cases of sen 
sorial auditory dumbness. LIEBMANN considers it to be rar 
Fr6scHELS declares it to be the most common form of auditor, 
dumbness. For my own part I would like to agree with the latte: 
opinion, that is, if those cases are included which are complicate: 
by a more or less high degree of hardness of hearing or defectiv: 
intelligence. LIEBMANN considers the cause to be an exceeding] 
marked deficiency of acoustic attention and also of acuosti: 
memory, but he does not dare to say the initial cause of this 
deficiency. It is evident that the inability to find any meaning 
in the different sounds explains largely the want of interest in 
them and also the difficulty of remembering them. An arrest in 
the development of the centres conveying the perceptions of 
hearing seems probable. It is still too early, however, to express 
a more decided opinion on the matter. 

As a differential diagnostic characteristic as against deat 
mutism, FrOscHELS indicates the presence of a tickling reflex in 
the external auditory canal and, further, the motor restlessness, 
the wildness which characterizes the hearing mutes. He looks 
upon it as an outlet, to the non-linguistic motor centre, for the 
charge (LaApUNG), which is formed in the auditory centre through 
the inflowing auditory impulses, and which is not adequatel) 
discharged through the normal speech. The deafmutes do not 
receive any such charge and have therefore no need of such a 
discharge, and so they are more quiet. 

In the present case, the lack of attention and memory for 
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acoustic impression is obvious. Both symptoms indicated by 
FROSCHELS are present. The echolalia etc. also tell against deaf- 
ness; the whole bearing of the patient, against mental debility. 
Psychical deafness therefore is the most probable thing. 

The treatment should have for its aim to teach the patient, by 
aid of sight and touch, to speak and to associate with the speech 
the sound of the words as well as their meaning. The patient 
ought preferably not to be taught together with deaf children. 


5. Prof. JUNDELL: Two cases of constitutional nutritional disorder. 


Case I. G. V. L., born *°/7 1922; admitted to the clinical 
ward of the Allmiinna Barnhuset 1*/s 1922 (495/22). 

Bottle-fed child, now 7 months old, who had been admitted 
to the clinic on account of alimentary intoxication. During the 
dietetic treatment during convalescence the child showed a condi- 
tion, which might be interpreted as acquired »Bilanzstérung», but 
various circumstances made it seem probable that the child suf- 
fered from a congenital deficiency of fat tolerance. Breast-milk 
from the wet-nurse, from whom milk was taken for this child, 
was found on repeated analyses (mixed milk) to contain from 5 
to 10 percent of fat. 


Case II. D. G., born ‘/i2 1921; accompanied his mother to 
the Allminna Barnhuset where she was to serve as wet-nurse, 
1/) 1922 (17/1922, No. 6031). The child, who was breast-fed by 
the mother at the institution, showed none or very slight in- 
crease in weight for a long time, in spite of a calory supply with 
the breast-milk of as much as 200 calories per kg. of bodyweight. 
Even with a supply of 250 calories there was no increase. During 
an experiment that was made by adding first 15 and then 20 grams 
of meal (the meal being boiled in some of the extracted breast- 
milk), increase of weight followed, though only 250 calories per kg. 
were supplied, whereas the weight remained stationary with a 
total supply of 200 calories, the meal included. During a new 
experimental period with casein instead of meal (15 grams pro 
die) a fairly good increase of weight began with a total supply 
of 200 calories per kg. But if the supply was lowered to about 
150 calories, the increase in weight became rather slight, in spite 
of the casein. In a new period a supply of Ems water was 
tried, first 150 c.c. of ordinary Ems water and then 150 c.c. of 
double Ems water. With a total supply of 150 calories per kg., 
this did not bring about an increase, but a decrease in weight. 
In another experimental period the child was given 20 grams of 
meal + 15 grams of casein with a total supply of 150 calories 
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or somewhat more. This brought about a fairly good increase 
in weight, but a really marked increase only set in during the 
last experimental period, where, with a total supply of about 
150 calories, the added ingredient was 300 c.c. of gruel, con 


sisting of undiluted cow’s milk with 5 % meal and 5 % sugar; 
for the rest the child had breast-milk. 


6. Dr. WespLine: Recent views of the pathogenesis of spasmophilia 


Published in Hygiea 1923: 720. 


The session of March. 2nd, 1923, at the Kronprinsessan Lovisas V4rd- 
anstalt (Physician-in-Chief: Prof. Wernstedt). 


1. Prof. WERNSTEDT: Case of mongoloid idiocy. 


A girl of 7, the youngest of three children, weight 21 kg., 
height 109 cm., characteristic oblique position of eyes, strabismus, 
no distinct epicanthus, circumference of head 48'/: em., brachy- 
cephalism, scrotal tongue, well-shaped hands and fingers, except for 
a shortened metacarpal bone of the fifth finger, the tip of which 
does not reach as far as the centre of the middle phalanx ot 
fourth finger (though its three falanges are well developed), 7 bon 
nuclei in the metacarpus, no hyperflexibility, pronounced marbled 
appearance of the skin, red cheeks. Understands a summons 
quite well, but speaks only a word or two. Sings the first verse 
of a simple little song and keeps the tune properly and also plays 
it fairly correctly on the piano, if her fingers are placed on the 
right key. Strong systolic murmur of a deep note, most pro 
nounced at the base, no cardiac hypertrophy or intensified pulm. I] 
The mother was 34—35 years old at the birth of the child. 


2. Prof. WERNSTEDT: Case of metastatic renal tumour in a child o/ 
10 (with infantilism). 


A boy of 10, whith hematuria at the age of 7'/2, which has 
afterwards recurred periodically. Now there is a tumour the size of 
a child’s head in the right side, projecting from the renal region, 
well separated from the liver. Walnut-sized pseudofluctuating 
metastases over the left zygomatic region, as well as over the 
vertex and in the neck. General condition good, but consider 
able arrest in the physical development. Height only 115 cm. 
and weight 21 kg. Well-proportioned figure. 
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3. Prof. WERNSTEDT: Case of Morbus Banti? 


Girl who at the age of 3 had an attack of bloody vomiting. 
Now, when she is 5, she has again violent attacks of bloody 
vomiting and hemorrhage from the intestine. In connection with 
these hemorrhages which last for about a week, a posthemorrhagic 
anemia, which improved when treated with iron. Lowest values: 
red blood-corpuscles 1,240,000; hemoglobin 20 %. Now after the 
iron cure: red blood-corpusles 4,600,000; hemoglobin 74 %. The 
white corpuscles now 5,000—7,000. The spleen, which was en- 
larged also during the period of bloody vomiting two years ago, now 
reaches as far as the mamillary line and three fingers below the 
edge of the thorax; firm and hard. When at the hospital a 
strong ascites set in, which gradually disappeared, at least very 
nearly. Liver not palpable; a roentgen examination reveals an 
enlarged liver shadow. No icterus. Heart displaced upwards, im- 
pulse in the third intercostal space in the mamillary line, systolic 
murmur, strongest at the hase, somewhat intensified pulm. II. 
Wassermann neg. 


!, Dr. GYLLENSVARD: Case of osteogenesis imperfecta in a child of 5. 


Intended for future publication. 


5. Prof. WERNSTEDT: Case of spasmus nutans. 


A boy, 4 months old, well developed, with slight rachitic 
symptoms. Nystagmus of both eyes, at least since he was a 
month old. Now he suffers from a somewhat irregular, mainly 
conjugate nystagmus and rotatory oscillations of the head, also 
when lying in bed. No other symptoms from the nervous system; 
the refractive media of the eye and the eye-ground without remark. 
Static functions and mind correspond to what is normal for his 
age. The child is said not to have lived in dark rooms. (Note 
to the proof. Status **/s 1924: Now 11 months old. Physically 
well developed, but still unable to sit upright, and now displaying 
obvious signs of psychical backwardness. Continued nystagmus, 
but the oscillations of the head have disappeared long ago. Thus 
the train of symptoms of spasmus nutans has in this case begun 
considerably earlier than usual and evidently due to congenital 
cerebral anomalies.) 


6. Prof. Werrnstept: Case of spasmophilia with anomalies in the 
endocrinic system. 


Will be published in the Acta Pediatrica, 
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Dr. RANKE: Case of chloroma. 


Boy, 2 years and 5 months old. The youngest child of three. 
There is nothing of interest from a hereditary point of view. 
Normal development. Admitted *'/11 1922. 

Since July 1922, pale, fretful, with stiff neck. A month or 
two before admission, suggillations of the eye-lids and bulging 
of the right eyeball; in the last month, swollen glands in the 
neck. Temp. febrile, remittent. 

Status on admission: A boy of normal size; yellowish pak 
skin; complexion waxen, yellowish pale with a tinge of green 
Headache. 

Head large, circumference 55 cm. Frontal region compressed 
from side to side, parietal and temporal parts broad. The skul 
surface is bumpy, especially over the root of the nose. Suggilla 
tions in the eye-lids; eyeballs protruding. 

Lymphatic glands: on both sides of the neck parcels ot! 
glands, their size ranging from that of a dove’s egg to hen’s egg 

Lungs: diffuse fine rhonchi and rales. 

Heart: 6,5X 2,5. Short systolic murmur, strongest close abov 
the apex. 

Liver only just palpable. 

Urine: 0. Eye-grounds: strong temporal discolouration. 

Blood: Red blood-corpuscles 1,700,000. White blood-corpusc 
les 10,000. Hemoglobin 22,8 %. Index 0,82. Polymorphonuclea: 
leukocytes 52 %, small lymphocytes 37 %, large lymphocytes 11 % 
Moderate aniso- and poikilocytosis. On centrifugalizing the blood 
a pronounced green colour of the serum appears. 

Lumbar puncture: pressure 410 mm. H,O; limpid fluid, 2—: 
cells (cubic mm.). Nonne and Pandy negative. 

Roentgen examination shows a porous rarefaction of th« 
parietal and frontal bones, and radiating deposits; sutures widened. 

Diagnosis: Skull chloroma. The large bumby skull with 
deposits, protruding eyeballs, is typical of this disease (facies 
chloromatosa). The large parcel of glands in the neck and the 
anemia with suggillations indicate a leukemic disease. The faint 
tinge of green in the complexion and the green-coloured serum 
support the diagnosis, as does also the fact that the case occurred 
in a child (almost all cases of chloroma in children are skull! 
chloroma). The blood picture shows pronounced anemia, no in 
crease in the number of the white blood-corpuscles. Of the latter, 
11—15 % were large lymphocytes (according to microscopic exa 
mination). Taking of tissue for study has not been permitted. 
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8. Dr. HésER: Welfare Centres for supervision of infants. 


A short account of the development of the Infant Welfare 
Movement abroad and in Sweden led to the pronouncement of 
the following desiderata. 

1. The Milk-stations ought to be developed into centres for 
siving advice and help to women who expect their delivery, and 
nfants of all classes, whether the infants get natural or unnatural 
‘eeding. 

2. The staff — physicians and nurses — ought to be 
specially trained for the purpose. The appointing of the highest 
merited candidate must be guarantied. 

3. The activity should be enlarged so as to comprise all 
communities with more than 2000 (3000) inhabitants. 

4. The costs should be borne in the first place by the 
government and the communities. 

5. The inspection of infant foster-children should be handed 
over to the Infant Welfare Centres in places that have such in- 
stitutions. This stipulation should be introduced into the new 
Care of Children Act. 

6. All the Infant Welfare Centres of Sweden should eventually 
be formed into a union, which persons interested in it might join. 


The session of April 20th, 1923, at the Allmanna Barnhuset (Physician- 
in-Chief: Prof. Jundell). 


Prof. WERNSTEDT: A rather strange case of paralysis. 


A boy, 4 years and 4 months old, admitted °/s. Nothing 
remarkable from a hereditary point of view. Wassermann negative. 
Mother severely ill in the Spanish influenza 3 weeks before parturi- 
tion. This was not difficult. At birth the child was very thin, and 
almost lifeless during half of the first day. Has ever since been very 
weak in trunk and legs. Arms and neck seemed to have moved 
easily at first, but later the whole body became more and more 
limp in connection with a considerable deterioration of the general 
nutrition. Admitted at the age of 1 year and 8 months into the 
Home for Disabled, where the condition gradually improved to a 
certain degree by means of orthopedic treatment. His status is 
now as follows: Somewhat behindhand in weight and height. The 
development of the osseous nuclei seems to be normal for his 
age. Remarkably strong development of penis and scrotum, more 
like those of a boy at the age of puberty (see Fig. 4, a and b) 
than a boy of four. Testes bean-sized. Intelligence above 
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the average (5 years’ age of intelligence measured after the method 
of Binet-Simon). Sings and draws astonishingly well for his age. 
Can keep his head faultlessly balanced and now also sit up for 
a few minutes without the support of his arms and with less 
crookedness of back than on admission. Can neither walk nor 
stand upright. Nor can he move his legs voluntarily though h 
obviously makes efforts to do so. On the other hand, he im 


Fig. 4 a. 


mediately and without difficulty makes all the movements with 
head and hands that he is aked to. When he moves in his bed 
to change his position this is almost exclusively done by the help 
of his arms. The thrunk and lower extremities are dragged along 
almost like a completely lifeless mass. But the boy is by no means 
paralytic or even severely paretic in these parts, for he may 
suddenly be seen to make an involuntary and quite vigorous 
movement in one direction or another, both with the legs and the 
trunk. Both legs also move vigorously when the plantar reflexes 
are tested. If one flexes his feet strongly and quickly lets go, 
the legs are likewise drawn away, without fail, by a reflex action 
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If the thigh is lashed hard (the boy has found this out himself) 
there is also a reflex movement of the leg in question. Thus there 
is evidently a certain reduction of the muscular strength, but by 
no means to such a degree that it can explain the complete in- 
ability of the boy to stand or support himself on his legs, or to 
try putting them forward, when attempts at walking are under- 
taken, or move them in any other way when told to do so. 
Patellar reflexes are somewhat varying, for the present exaggerated. 


Fig. 4 b. 


Achilles tendon reflexes also positive, but no tendon- or periosteal 
reflexes can be evolved in the upper extremities. Plantar reflexes 
very strong; as mentioned above, they cause quite strong in- 
voluntary flexion of the whole leg. Babinski’s reflex positive and 
a trace of foot clonus. Abdominal reflexes almost disappeared, 
with the exception of the uppermost segment; strong cremasteric 
reflex on the left side, weak on the right. Besides the above- 
mentioned pareses, there is also paresis of the long flexors of the 
fingers. Sharply marked analgesia of the lower parts of the body, 
reaching upwards about as far as a horizontal line a couple of 
centimeters below the nipples (see Fig. 4 a, 5 and 6), but the 
sense of touch seems to be preserved, at least it seems to react to 
a more vigorous touch. Besides, there is analgesia of the three 
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outer fingers and the ulnar region of the left hand, continuing 
upwards along the outer edge of the forearm. The analgesia, 
thus, occurs in segments, corresponding to the two lovest cervical 
and the first dorsal nerve on the left side, and the region below 
the sixth dorsal nerve, approximately, on both sides; also slack 
pareses of the musculature that corresponds in the main to the 
segment mentioned. Incontinentia alvi et urine. Pronounced 


Fig. 5. 


hypotonia, but no obvious muscular atrophy. With the exception 
of both ankles and the distal joints of the fingers there is no 
hyperflexibility. The musculature reacts everywhere with swift 
jerks to the galvanic current. 

Thus the failing phenomena in the first instance indicate a 
lesion in certain segments of the spinal marrow and above all 
in the grey matter, specially the posterior horns or the area around 
and in front of the central canal, but also affecting the anterior 
horns (the pareses, the partially absent abdominal reflexes) and 
the pyramidal tracts (Babinski and foot clonus). This part of 
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the complexus of symptoms coincides thus in its chief character 
mostly with the symptoms in a syringomyelia (perhaps also the 
remarkable hypertrophy of penis can be interpreted as an analogy 
to the cheiro- and podomegaly appearing in syringomyelia), but 
the localization differs from the ordinary, as it is chiefly the 
lower extremities that are afflicted. Evidently there is no pro- 
gression of the disease, as is usual in syringomyelia; on the 


Fig. 6. 


contrary, the child seems to have got a somewhat greater command 
of its body as the years have passed, and has also improved to 
some extent while in the hospital. This progress is more analogous 
to the conditions in a hematomyelia. Neither one nor the other 
of these diagnoses is, however, satisfactory, if we regard the 
symptoms as a whole. The incongruity between the involuntary 
movements and those controlled by the will, and also partly the 
defective statics, evidently not entirely caused by pareses, make 
us rather think of some cerebral lesion. It will certainly be im- 
possible to make any more precise diagnosis. 


: 
* 


122 N. MALMBERG 


His condition had then 


The patient was discharged 
obviously improved by massage and gymnastic exercises and by 
laying aside the strap bandages. He moved with considerably, 
greater easiness in his bed and had his body a great deal mor 
under control. Hypotonia no longer noticeable. Could occasion 
ally make voluntary movements, such as supporting himself a 
little and stamp his feet when he was made to sit up, or some 
times take a step forwards on attempting to walk. The refle: 
movements, for instance on lashing the thighs, tickling under th 
soles or quick dorsal flexion of the feet, or other spontaneous 
involuntary movements were decidedly more vigorous than befor 
Could at any time straighten his back voluntarily, but did no 
like to sit up without supporting himself lightly with his hand 
at the sides. The defects of the sensibility were unchanged. 


2. Prof. WERNSTEDT: Case of acute ataxia (encephalitis epidemica?). 
A girl, 5/2 years old, who, when 2'/2, suddenly fell ill wit! 
loss of consciousness and strabismus. Following lumbar punctur 
she regained consciousness; had no strabismus, but was slack i: 
the whole body. Gradually she began first to creep and afte 
wards to stand up and to walk. But the walk was not quit 
faultless till she was 4'/2. Again, she fell ill acutely with head 
ache and impaired hearing. Lumbar puncture and paracentesis 
then the patient lost all command of her body. Showed, when 
admitted 1'/2 month ago, extreme ataxia of the whole body; unab! 
to stand or walk or help herself in any way. All tendon-reflexes 
absent. No sensory disturbance, but a great many choreic an 
myoclonic jerkings, especially in the pectoralis muscles, and sca 
ning speech. Consciousness quite free, and disposition most cheer 
ful. The symptoms have abated considerable during this tim: 
There are now hardly any choreic and myoclonic jerkings; onl) 
unfrequent fibrillary twitchings. The ataxia has diminished so 
far that the patient can walk fairly well with a support and also 
take a step or two alone. All tendon reflexes are still completel) 
absent, but plantar and abdominal reflexes are strong, as they were 
on admission. Wassermann negative. Lumbar fluid normal; as 
are also the eye-grounds. Hearing is still greatly impaired. 
Cases like this one were not unfrequent during the great 
epidemics of acute anterior poliomyelitis about ten years ago and 
had then to be interpreted as an ataxic form of the epidemic 
infantile paralysis. At present, when encephalitis (lethargica) 


occurs more or less epidemically, the interpretation of this case 


as belonging to the epidemic encephalitis lies near at hand. Be- 
sides, the encephalitis has several features in common with the 
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epidemic infantile paralysis from a purely clinical point of view, 
and like this it may appear chiefly with symptoms of ataxia, 
chorea or myoclonus, 


3. Prof. JuNDELL: Case of cerebellar ataxia. 

E. V. K., born **/12 1914. Admitted to the Allminna Barn- 
huset **/s 1923. 

No known tuberculous exposure; no nervous diseases in the 
family. At midsummer 1922 the patient began to acquire a sway- 
ing gait, »she staggered as if drunk»; began to have occasional 
tremors and jerks in the right arm. Since this time she has 
been left-handed. The disturbance of the gait is still increasing; 
the patient has often complained of excessive fatigue; often vo- 
miting in the mornings; no squinting or double vision; no im- 
pairment of the eye-sight; no psychical changes. 

Status: Nervous impairment of hearing and reduced caloric 
irritability on the right side. Distinct spontaneous nystagmus to 
both sides, not of vestibular nature. From other cranial nerves 
no symptoms. Disturbance of the tonus centre for the inward 
movements of the right arm. Romberg test shows a tendency 
of falling to the right side. The sensibility test shows nothing 
remarkable. No paralysis; muscular tonus somewhat reduced. 
Slight suggestion of ataxia in the movements of the extremities. 
Walks with feet wide apart; gait ataxic, tottering, with lurching 
in all directions, not spastic or paretic; sways a little when stand- 
ing; on walking there is often a slight tendency of falling to the 
right side. Patellar reflexes are evoked only if a tension of 
quadriceps femoris is first produced. Achilles reflexes without re- 
mark. Babinski’s and Oppenheim’s signs are absent. Abdominal 
reflexes strong. Tendon- and periosteal reflexes weak in the upper 
extremities. Plantar reflexes absent. Lumbar puncture: initial 
pressure less than 150 mm.; fluid crystalline. Nonne and Pandy 
negative. Less than 5 mononuclear cells in one cubic mm. Quecken- 
stedt’s phenomenon absent. Wassermann negative. Rdéntgenexa- 
mination of the skull yields negative result. Pirquet negative. 

The easiest explanation of the symptoms in this case is no 
doubt afforded by the presence of a tumour in the angle between 
cerebellum and pons Varolii on the right side. The most obvious 
symptom, the typical cerebellar ataxia, can then be explained either 
as an affection of the anterior ascending cerebellospinal tracts, or 
as an effect of pressure in the cerebellum. The impaired hearing 
on the right side as well as the reduced caloric irritability on the 
same side are then naturally interpreted as a direct consequence 
of the tumour pressing on the auditory nerve. The tendency of 
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falling to the right side and also the disturbance of the tonus 
centre of the right arm will also be easily explained by supposing 
there is a tumour in the angle between cerebellum and pons 
Varolii on the right side. 


4. Dr. Heruirz: Case of morbus maculosus Werlho/fii. 

Boy, aged 3. No blood disease in the family. No anamnesti: 
foundations for tbe or lues. No affection of the joints. Neve 
had any hemorrhages that have been difficult to staunch. Fell il 
suddenly without any known dietary error, with diarrhea, »nav 
colic» and moderate fever. After 3 days, numerous small cutaneou 
hemorrhages were observed. From status: All over the body, ii 
the conjunctive and the mucous membranes of the mouth, ther 
are hemorrhages unto the size of a three-penny piece. Lymphati 
glands and joints, normal. Internal organs, normal. Spleen no 
enlarged. Red blood-corpuscles 5,210,000. White 6,400, of whic 
60 % neutrophile polynuclears, 3 % eosinophile polynuclears, 30 ‘ 
lymphocytes, 7 % large mononuclears. No pathological forms 
Wassermann reaction negative. Thrombocytes 60,000; time o 
bleeding, more than 1'/2 hour; time of coagulation (according t: 
Mc Gowan), normal (8 min.). Resistance against hypotonic NaC! 
beginning hemolysis with 0,46 % solution. No clot retractio: 
after 24 hours. Bacterial culture of the blood, negative. Urin« 
macroscopically bloody. Faeces: Weber positive. After 3 weeks 
illness, during which the number of thrombocytes dropped to 
about 30,000, some subcutaneous injections of »Hzemoplastin 
were administered (PARKE, Davis), each time 2 c.c. After ever 
injection the amount of blood in the urine became less, but onl) 
for 4—6 hours. After one week and 4 injections the fresh 
cutaneous hemorrhages gradually decreased in number; the urine 
became free from blood, and after about 6 weeks’ illness th: 
patient was discharged symptomfree. The number of thrombo 
cytes was then about 175,000. 


5. Dr. SttversKOLD: Unique case of infantile epiphyseal changes. 
The session of May 14th, and June 14th, 1923, in the Svenska 
Likaresdllskapet. 


The Committee pronouncement with regard to supervision of 
infants was debated and approved of. See: Hygiea 1923: p. 570 
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Sur la dextrocardie. 
Par le 


Prof. E. GORTER 


de l’université de Leyden. 


Il y a déja 8 ans j'ai senti pour la premiére fois com- 
bien difficile peut étre la détermination précise de la position 
du coeur par les méthodes physiques, y compris la radio- 
eraphie. Il s’agissait de deux enfants, dont je ne pourrai 
vous donner l’histoire morbide compléte. Je vais vous les 
décrire sommairement. 


Premier cas. L’enfant C. B. a été vu pour la premiére fois 
i lage de 4 mois & la policlinique. Il présente les signes trés 
nets d’une affection congénitale avec cyanose trés forte. La 
mére nous raconte que son enfant avait souffert dés la naissance 
(’aecés de suffocation surtout au moment des pleurs, et que la 
eyanose avait toujours existé. L’examen objectif fait constater 
que la matité des gros vaisseaux & la base est élargie, et que 
le coeur occupe une position médiane et 4 la percussion la ma- 
tité s’étend de la ligne mamillaire droite jusqu’A un travers 
de doigt au dela du bord gauche du sternum. On remarque que 
les pulsations sont mieux visibles 4 droite du sternum, mais on 
ne peut pas affirmer que le choe de la pointe se trouve A droite. 
Les bruits du cour sont perceptibles de facon plus nette dans 
la ligne mamillaire droite. A cété de ces signes d’une position 
anormale du ccur on trouve les symptémes suivants d’une af- 
fection congénitale du cceur: un frémissement cataire trés fort et 
un souffle systolique intense présentant un maximum d’intensité 
dans le deuxiéme espace intercostal 4 droite du sternum. Les 
deuxiémes bruits 4 la base ne sont pas accentués. Sur un radio- 
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gramme (fig. 1) on voit qu’en effet la plus grande partie de 
l’ombre cardiaque se trouve du cété droit de la colonne vertébrale 
et que l’ombre des gros vaisseaux 4 la base est trés large. II 
est difficile de dire avec certitude ot est située la pointe du 
ceur. Le foie se trouve a droite. 


Dans ce cas |’électrocardiogamme (fig. 2) a donné la certi 
tude que la pointe du cceur se trouvea gauche. L’axe électri 


Fig. 1. 


que a la position normale et n'est pas déviée comme elle |’est 
dans un situs inversus cordis. Le diagnostic doit donc étre 
dextrocardie et affection congénitale du cceur et point de 
situs cordis inversus. 


Deuxiéme cas. Un enfant de 2 ans, que j’ai vu également | 
il y a 8 ans, a montré les signes suivants. 

On peut constater facilement, que la position du ceur n’est 
pas normale. A la palpation on n’arrive pas a trouver un choc 
de la pointe du ceur et on reste dans le doute quant a la 
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position exacte de l’ictus cordis. Les pulsations étant plus net- 
tes & droite qu’A gauche, on tend & admettre que la pointe est 
& gauche. La matité du ceur est située du cété droit, et aA 
l’auscultation on percoit un souffle systolique. Le foie se trouve 
du c6té droit. Une radiographie n’a pas été faite et ainsi on ne 
peut décider avec certitude si l’on a affaire 4 un déplacement 
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du ceur vers le cété droit ou bien 4 une rotation autour d’un 
axe vertical. 


L’'électrocardiogramme (fig. 3) est tout 4 fait normal et 
donne la solution du probléme: le cceur est simplement dé- 
placé vers le thorax droit et la pointe est restée a gauche. 
Il s'agit done encore une fois d’une dextrocardie et non pas 
d'un situs inversus cordis. 

Pour bien faire ressortir ce qu’on est capable de con- 
stater dans un véritable situs inversus cordis, je vais vous 
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décrire les symptémes que j'ai trouvé chez un enfant de 10 
mois, atteint d'un situs viscerum inversus totalis, chez qui le 
ceur se trouve a droite sans présenter d'autres signes mor 
bides. Toutefois il faut remarquer, comme |’ont trés claire 
ment indiqué Lausry et Perzzi', qu'on n’a pas le droit de 
dire que le cur offre l'aspect en miroir. Au contraire dans 
cette situation anormale, le cceur et les vaisseaux semblent 


++ +4 


Fig. 3. 


avoir subi une rotation compléte d’arriére en avant 
gauche a droite. 


La grande différence d'avec l’aspect en miroir consiste 
dans la position des grands vaisseaux. »L’aorte qui normale 
ment est en arriére et 4 gauche, passe a droite et en avant. 


Troisiéme .cas. L’enfant atrophique T. Br. qui ne pése que 
4,180 kilogrammes & l’Age de 10 mois, ne présente aucun signe 
d’une affection du ceur. La matité du cour se trouve du cété 
droite du sternum. Le choc de la pointe est perceptible un 
peu au-del& de la ligne mamillaire droite. Le bord gauche du 
ceur suit la ligne sternale gauche, tandis que le bord droit « 


' Traité des maladies congénitales du cceur. 1921, p. 269. 
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une forme qui serait normale s’il se dirigeait dans la direction 
inverse. 

A la palpation on sent le bord inférieur du foie et on a 
impression qu’il est situé 4 gauche, mais on a quelques hésita- 
tions & dire que le bord droit n’est pas un peu plus bas que le 
bord gauche d’un foie normalement situé. 

La radiographie (fig. 4) ne laisse subsister aucun doute au 
sujet de la position du ccur, et confirme l’impression que le 


Fig. 4. 


lobe droit du foie est un peu plus grand que le lobe gauche 
d’un foie normal. 


Dans ce cas-la /’électrocardiogramme (fig. 5) présente toutes 
les particularités typiques: dans la dérivation I tous les sou- 
lévements P, R et T sont négatifs, tandis que les dérivations 
If et IIL ont changé de position. 


Dans l'excellent livre de Lausry et Pxrzzi on peut lire' 
jusqu'a plus ample informé la dextrocardie isolée ne parait 
pas s'accompagner d'inversion des cavités cardiaques>. 


Je vais vous montrer toute & l'heure que cette régle 
souffre des exceptions. Toutefois en régle générale on peut 


1.0. p. 266. 
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dire l:o que dans un situs inversus viscerum totalis presque 
toujours l’axe du cceur a complétement changé de position 
et se dirige d’en haut et a gauche, vers en bas et a droite. 
Une affection congénitale du cceur est plutét rare. 2:0 dans 
une dextrocardie sans situs viscerum totalis (foie 4 droite) la 
pointe du cceur est presque toujours situé a gauche, l’'axe du 
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Fig. 5. 


cceur se dirige d’en haut et a droite vers en bas et a gauche 
et l'affection congénitale se trouve presque toujours. 

Avant de vous communiquer le cas qui infirme ces régles, 
je veux vous décrire un cas qui s'y conforme complétement 
et qui appartient au deuxiéme groupe. 


Quatriéme cas. Il s’agit d'une fillette de 7 ans, Ha. V 
chez qui on reconnait la maladie bleue & premiére vue. Elle nous 
est envoyée & la policlinique, il y a quelques années, parce 
qu'elle serait vite fatiguée et essouffiée en courant ou en faisant un 
effort un peu grand. Elle n’a pas de suffocations. On a tou 
jours pu constater que sa peau et ses muqueuses ont une teinte 
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bleue-violette, mais les parents ont cru remarquer que cette cou- 
ieur violatre s’accentue les derniers mois et subsiste méme au 
repos, tout en devenant plus intense a l'occasion des mouve- 
nents. Les mains et les pieds de l'enfant sont toujours froides. 

Le pére se rappelle qu’un médecin aurait constaté une affec- 
tion du ceeur, lorsque l'enfant était 4gé de deux ans. 

Comme antécédents personnels rien 4 noter qu'une coqueluche 

lage de 3 ans. 

A lexamen objectif la teinte bleue de la peau et des mu- 

queuses s'impose: elle est typique d’une maladie bleue. Elle 


Fig. 6. 


sexplique pour une part par une hyperglobulie le taux d’hémo- 
globine s’éléve & 100 (normal 70) et le nombre des chromocytes 
se chiffre 4 5,670,000 (normal 4,5 millions). L’enfant a des 
doigts en baguettes de tambour. 

Le choc de la pointe du cur est peu net. Dans la ligne 
mamillaire droite on percoit des pulsations assez diffuses. A 
droite du sternum on sent un frémissement intense. La matité 
du cour se trouve pour la plus grande part du cété droit du 
sternum, et s’étend de la ligne mamillaire droite jusqu’é la ligne 
parasternale gauche, qu'elle déborde seulement dans le deuxiéme 
espace intercostal. Au niveau de la matité cardiaque mais sur- 
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tout a droite on entend un souffle systolique intense ayant son 
maximum d’intensité dans le deuxiéme espace intercostal droit 
Ce souffle est perceptible au dos. Les bruits du cceur sont nor 
maux. 

Le foie est palpable a l’endroit normal. Sur la radiographi: 
(fig. 6) la dextroposition du cceur est nettement visible. Toute 
fois un examen impartial laisse subsister des doutes si la point 
du ceur se trouve 4 gauche ou bien & droite. 
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Fig. 7. 


Chez cette fillette sans situs viscerum inversum totalis 
avec affection congénitale du coeur, on doit s'attendre a trou 
ver l'axe du cceur se dirigeant de a droite et en haut jusqu 
& gauche et en bas. L’électrocardiogramme (fig. 7) donne la 
certitude; il n'y a aucun indice d'une position inverse de l'axe 
électrique du cceur. 

En opposition formelle avec ce dernier cas se trouve lob 
servation suivante: 
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Cinquiéme cas. Il] s’agit d'un enfant de 4 mois. J. v. B., 
que la mére nous présente un soir a la clinique, parcequ’il se- 
rait oppressé depuis quelques heures seulement. Dés la nais- 
sance l’enfant a toussé, et a eu quelques bruits sonores a la 
poitrine. Depuis trois semaines la toux s’est aggravée, et l’en- 
fant a méme eu quelques expectorations. De plus on a constaté 
un peu de fiévre et l'enfant transpire beaucoup. L’enfant est 
trés atrophique, maigre et chétif. Les muqueuses sont rouges. 
On se rend facilement compte que l’atrophie est di A une ali- 


Fig. 8. 


mentation mauvaise. Aprés avoir été nourri au sein pendant 
6 semaines, on n’a donné que trés peu de lait étendu avec 3 
parties d’eau, et, depuis trois semaines l’enfant n’a recu qu'une 
décoction de riz additionnée d’un peu de blanc d’euf, de sel 
et d'une petite quantité de sucre sans lait. 

Le soir méme de l’entrée dans la clinique, la dyspnée et la 
cyanose sont des plus nettes. On constate un battement des 
ailes du nez, et un stridor expiratoire. De plus, on entend des 
rales bronchitiques sonores et sibilants sur tout le thorax. Un 
peu de mucus se trouve sur la paroi postérieure du pharynx. 
Le foie est augmenté de volume, et sa consistance est un peu 
dure. La température est subfébrile et monte le soir du premier 
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jour du séjour de l'enfant dans la clinique jusqu’A 37°,9. Il y 
a une langue géographique. 

La premiére impression a été que la bronchite est l'unique 
cause de la cyanose et de la dyspnée de l'enfant, et que cette 
bronchite serait l’affection principale. Ce diagnostic semble d’au 
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tant plus probable, que l'enfant étant atrophique aura présenté 
peu de résistance contre l’infection. Mais le lendemain en exami ; 
’ 
nant l'enfant de fagon plus approfondie, on constate qu'il y a 
m 


possibilité d’une toute autre explication de la cyanose et de la 
dyspnée: on trouve en effet, les signes d'une affection congénitale 
du ceur, avec dextrocardie. 


ia ligne mamillaire droite. 
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La matité du ccur s’étend du bord sternal gauche jusqu’a 


On a l’impression 4 la palpation que 


la pointe du ceur bat dans le quatriéme espace intercostal droit 


en dehors de la ligne mamillaire. 
tité qui déborde le sternum & gauche. 


Il n’y a presque pas de ma- 


Au niveau de la matité 
du coeur mais un peu plus nettement du cété gauche que du 
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cété droit, on sent un frémissement et on entend un souffle 


systolique rude et soufflant. 


est 5,170,000 (chiffre normal 4,5 millions). 


Le foie est situé A droite. 


Il y a une hyperglobulie peu accentuée, le taux de l’hémoglo- 
bine est 86 (chiffre normal 70) et le nombre des érythrocytes 


-ar des injections 


de digaléne (0,1 cc. par jour) l'état s’améliore vite, ce qui per- 


met de conclure 


cause de la dyspnée et de la bronchite. 


& une insuffisance du coeur comme principale 
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Aussitét que l'état de l'enfant le permet, nous avon 
tiché de nous former une opinion sur la position exacte d\ 
cceur chez notre petit malade. A priori on devrait considére 
comme le plus probable un déplacement du cceur vers la droits 
qui n’entrainerait pas une rotation du cur autour d'un ax 
vertical, cette anomalie étant la régle chez les enfants, qu 
ont une dextrocardie sans un situs viscerum inversus totali 
mais avec une affection congénitale du cur. Toutefois | 
palpation nous donne déja l’impression assez nette que | 
pointe du cceur bat a droite. 

La radiographie (fig. 8) nous fortifie dans cette opinion 
tout en donnant la certitude que le foie se trouve a droit 
elle nous montre une position inverse du cceur. 

L’électrocardiogramme (fig. 9) donne encore une fois | 
certitude absolue: on trouve l’anomalie typique d'une positioi 
inverse du ccur. Dans la dérivation I tous les sommet 
sont dirigés en bas. 

A comparer l'électrocardiogramme (fig. 10) pris chez u 
enfant J. d. W. qui constitue un cas typique d'un situs in 
versus totalis. 


La détermination de l’axe électrique du cour. 
Par 


Prof. W. EINTHOVEN. 


de l'université de Leyden. 


On n’éprouve presque jamais de difficulté a décider a 


l'aide de 1l'électocardiographie, si un malade chez qui le 


coeur occupe une position anormale, présente une position 
inverse ou bien un déplacement du cceur a droite. Dans un 
déplacement du cceur suivant une ligne transverse comme 01) 
trouve dans la dextrocardie due a des affections pleurales ou 
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pulmonaires, la forme de |'électrocardiogramme ne subit pres- 
gue pas de changements, tandis qu'une rotation du cceur autour 
d'un axe sagittal est capable d’influencer cette courbe de 
facon notable. 

Un situs inversus se reconnait généralement au premier 
coup d’cil jeté sur les électrocardiogrammes, qui ont été pris 
ians les trois dérivations coutumiéres. Dans un cas typique, 
cest-a-dire un situs inversus cceur pratiquement nor- 
aal, dans lequel les changements de la courbe électrique pré- 
sentent les formes ordinaires, on trouve que dans la dériva- 
tion I, le sommet P, le groupe QRS, et le sommet 7, qui 


Fig. 11. 


Schéma du triangle équilatéral. R correspond & la main droite, La la 
main gauche et F aux deux pieds. Le coeur H se trouve au centre. La 
fleche indique la direction de la différence du potentiel dans 
le coeur. = 76°. 


sont .positifs chez un individu normal, sont tous devenus né- 
gatifs. La forme de l’électrocardiogramme dans la dérivation 
It présente les particularités par lesquelles se distingue la 
forme de la dérivation III d’un ceur normalement placé: le 
groupe QRS est plus petit que dans la dérivation II, et le 
sommet 7’ est souvent peu élevé ou méme dirigé en bas. 
D’autre part la dérivation III montre la forme ordinaire 
propre a la dérivation II d’un sujet normal, a savoir: som- 
mets P, QRS et T élevés. Chez les malades E. v. d. W. et 
T. B. on constate les changements décrits de tous les som- 
mets des trois dérivations. Chez J. pr B. le groupe YRS 
est assez compliqué de sorte que nous le passerons sous si- 
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lence, mais les sommets P et 7 se conforment parfaitement 
dans toutes les dérivations a la description donnée. 

Si l’on ne veut pas se contenter d'une observation pur 
et simple des courbes, et si l'on désire au contraire baser se 
conclusions sur des chiffres, obtenus par mesure et calcul, o1 
peut se servir de la méthode du triangle équilatéral et déte: 
miner la direction que prennent les différences du potentie 
dans le cur méme. Cette direction est indiquée par la gran 
deur de l’angle a@ (voyez fig. 11). 

Afin de pouvoir calculer exactement la valeur de l'angl: 
a, il est indispensable, que les électrocardiogrammes des troi 
dérivations sont registrées simultanément par trois cordes su 
une méme plaque photographique.’ Mais si l'on veut se cor 
tenter d'une exactitude moins grande, on peut se servir d 
trois courbes prises l'une aprés l'autre, pourvu qu’elles n’aien 
pas une forme trop compliquée. La difficulté qui est la cor 
séquence du fait qu’on ne dispose que de courbes qui co1 
respondent a des périodes différentes du rythme du cceur, peu 
étre évitée pour une part, lorsqu’on calcule une valeur moj 
enne pour la hauteur d'un sommet dans chaque derivatio1 
et quion la corrige de telle facon qu’on tient compte de la 
formule 


dérivation III[=—dérivation II moins dérivation I. 


Cette correction doit étre faite suivant des régles fixes. 

En ce qui concerne les électrocardiogrammes des enfants 
T. B., J. de Br. et E. v. d. W. nous obtenons les résultats 
réunis dans les trois tabelles ci-dessous: 


T. B. (v. fig. 5) J. de Br. (v. fig. 9) 

Dériv. QRS Dériv. P QRS 
I —O5 — I —@O5.— - 2,5 
II 1 0 2,5 II 3,5 ean 1 ( 
Ill 1,5 13,5 3,6 Ill 4 3,5 

a 109° 150° 107° a 97° — 184° 
. 7, EINTHOVEN, J. FAHR et A. DE WAART, Pfliigers Archiv f. d. ] 
ges. Physiol. Bd. 150. S. 275. — W. EINTHOVEN, F. L. BERGANSIUS et f 


J. BIJTEL, Pfliigers Archiv f. d. ges. Physiol. Bd. 164. S. 167. 
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E. v. d. W. (v. fig. 10) 


Dériv. P QRS 
I —1 —6 — 25 
II - 0,5 21 1,5 
Ill 05 27 4 
a + 180° 102° 128° 


Ces chiffres n'ont presque pas besoin d’étre expliqués. 
Les hauteurs des différents sommets dans les trois dérivations 
sont indiquées en dixiémes de millivolt, tandis qu’on trouve les 
valeurs des angles a, obtenus par calcul, en dessous. 

Souvent dans les trois dérivations la cime du sommet P 
ne se présente pas dans la méme phase d'une période cardiaque, 
ce qui rend difficile la détermination de l’angle. Cette diffi- 
eulté ne peut étre évitée qu’en registrant simultanément les 
trois dérivations comme nous l’avons déja indiqué d’ailleurs. 

Lorsque le cceur est normalement situé et ne présente 
pas d'inversion, langle @ du sommet P n’'excéde générale- 
ment pas 60° ou 70°, et atteint rarement 80°, tandis que 
dans un cas typique d’inversion cet angle est de 131° et chez 
nos 3 malades varie entre 97° et 180°. Les difficultés sont 
parfois plus grandes encore avec le groupe YRS. Lorsqu’il 
est trés compliqué et qu’on ne dispose pas de courbes prises 
simultanément, on est obligé de construire le groupe, avant 
de pouvoir faire une mensuration utile. Ceci prend parfois 
un temps démesurément long. C’est pourquoi nous avons 
omis de donner les chiffres du groupe QRS chez l'enfant 
J. d. B. 

Liangle @ du groupe QRS oscille chez nos cas de situs 
inversus entre 102° et 150°, le cas typique cité plus haut a 
140°, tandis que les chiffres normaux sont de 40° 4 90. En 
cas de prépondérance du ventricule gauche on trouve — 40°, 
et par exception nous avons une seule fois trouvé 117° dans 
un cas de prépondérance trés forte du ventricule droit. 

Le sommet 7 se préte généralement mieux a une déter- 
mination exacte. Dans 4 cas de situs inversus la valeur de 
ap variait de 107° 4 140°. Un angle ar normal est beau- 
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coup plus petit et ce n'est que par exception qu'une valew 
soit atteinte, qui se trouve entre les deux limites indiquées 

Lorsqu'on compare les résultats obtenus dans les cas dé 
position inverse du cceur a ceux qu'on trouve chez des pei 
sonnes sans position inverse du cceur, tout en tenant compte 
des différents sommets de |'électrocardiogramme, la distinction 


- Fig. 12. 


entre les deux états parait bien facile, et une erreur est pra 
tiquement impossible. 

Si l'on trace une ligne qui relie le milieu de la base di 
ceeur & la pointe — le soi-disant axe anatomique — et si 
l'on admet que cet axe forme un angle de 60° chez un in 
dividu normal, les directions des différences du potentiel nous 
enseignent que cet axe dans un cas de situs inversus subit un: 
rotation de 60° environ et que donc l'angle est devenu 
120°. Le schéma de la fig. 12 est capable d’éclaircir ce point 
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FROM THE EMMA KINDERZIEKENHUIS AT AMSTERDAM. 


Renal tumours in children. 
By 
Dr. J. C. SCHIPPERS. 


In older textbooks renal tumours in children are clinic- 
ally distinguished as sarcomas and carcinomas but, in later 
years, careful microscopical examination proved that this was 
wrong. 


They cause cachexia very late. 


ApraHam Jacost' was among the first to demonstrate 
that these tumours are much more frequent than was supposed, 

7 that many of them already exist at birth and that they have 
3i a typical structure. 
1 The renal tumours in infants, which are now called »com- 
1s posite tumours», have the following characteristics: 
1) They generally reveal themselves before the age of 5. 
t. 2) They grow very fast, often to an enormous size. 

3) They produce metastases at a late stage. 

) 

) 


They have a peculiar structure. 


For the origin of these tumours we shall probably have 
to go right back to foetal life. Observation proves that they 
are often discovered in the immature foetus or at birth.” It 
is difficult to explain why, as a rule, the tumours should be 
latent for months and then suddenly increase with enormous 


' Congrés internationale d. sciences méd. Copenhague 1884. Tome III. 
> Dienst. Zentrbl. f. Kinderheilk. 5. 482. 1913. Birnbaum. Klinik 
d. Misshildungen. 1909 p. 153. 


10— 24500. Acta pediatrica. Vol. IV. 
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rapidity. Jacont' believes that there is some connection be 
tween the growth of these tumours and the rapid development 
of the kidney, as normally takes place in the second year of 
life. This, however, cannot be true since, in most cases, th: 
tumours develop either much later or before this time. It 
may be mentioned by the way that, in a few exceptional! 
cases, composite tumours have been found in adults (43 and 
58 years’ old).? 

About 90 % of these tumours are as a rule unilateral and 
are in essentials all of the same structure. They are some 
times very heavy, weighing 5 kilos and more. The growth is 
more or less round, with Jarge or small knots; generally parts 
of the kidney are seen protruding from the mass. On cross 
sectioning one finds that the tumour and what has been left 
of the kidney are enveloped in a thick fibrous capsula, fron 
which large membranes penetrate into the growth, thus 
dividing it into smaller tumours. Many bloodvessels ru 
through the capsula and the tumour itself is richly vascular 
ised. Some parts are softer than others. Haemorrhages tak: 
place in several parts, causing necrosis and sometimes cysts 
filled with amorphous matter. What is left of the kidne, 
seems normal enough and, on microscopical examination, proves 
to be so; part of the pyelum is left; the ureter is intact. It 
would appear at first sight as if many of these tumours ar: 
quite divergent: i. e. when haemorrhages are abundant, : 
large cyst may result while, in other cases the entire tumow 
is very hard. Between these extremes all kinds of combina 
tions may exist.* Microscopic examination reveals still greater 


rariety. 

The principal mass of the tumour consists of embryonal 
sarcomatous tissue formed by round or spindle-cells. Mixed 
with this, and in varying quantities, smooth muscle, cartilage 


' S. STEFFEN. Die malignen Geschwiilste d. Kindesalters. 1905. 

2? MAAs. Zentrbl. f. Chirurgie 1923. 1291. — JENCKEL. Deut. Zeit 
sehr. f. Chir. 60. 600. 1901. 

5 BORRMANN. In Briining u. Schwalbe. Handb. d. all. Path. u. path 
Anat. d. Kindesalters 2. part 1. 753. 1913. — MAAs (1. ¢.). 
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fatty and osteous tissue, also epithelium in different forma- 
ions such as agglomerations of round and spool-shaped cells, 
stratified epithelium or gland-like tubules are sometimes found. 
\s all these elements are mixed differently in the various 
parts of the same tumour, it will readily be understood how 
lifficult a diagnosis may be. Of course, the structure is still 
further complicated by the occurrence of the above-mentioned 
naemorrhages and the formation of necrosis and cysts. 

Many attempts have been made to give a satisfactory 
explanation of these curious tumours. BorrMann considers 
Wins’ theory the most probable one: Wiims supposes that 
undifferentiated germs of mesoderm are deposited in the pri- 
itive kidney at a very early period of embryonal life where 
they act as a matrix for composite tumours composed of 
various tissue elements. 

We but seldom find metastasis produced by these tumours; 
lungs and bones are affected most. In rare cases the tumour 
invades the pyelum or the renal vein, even causing throm- 
bosis in the vena cava inferior. Very small metastases 
occur in the fat-capsula of the kidney or the glands bordering 
the renal vein or v. cava inf. These small metastases are 
probably the origin of the local recidives which occur so 
frequently. The invasion of neighbouring organs is very 
rare. A few cases are known of the growth originating in 
the renal-capsula, thus leaving the kidney intact. 

The clinical symptoms of these composite tumours are 
rather monotonous in character. As a rule a big tumour is 
found by chance between costal arch and crista iliaca expand- 
ing that part of the body more or less. Upon carefully 
questioning the relatives, some vague information may be 
given of weakness, loss of appetite and weight and poor looks 
for some weeks previously, but that is all. Not much at- 
tention was paid to the swelling of the abdomen. In my 
own cases I rather frequently heard, that the children had 
been suffering from pain in the abdomen or in the loins, 
sometimes like colic. Haematuria may sometimes call attention 
to renal disorder, but only occurs in about 10% cases. Big 
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growths displace the neighbouring organs and push the dia 
phragm upwards, compresses the stomach, etc. 

The histories of cases quoted below may illustrate the 
above remarks. 

The fact that the urine as a rule undergoes but litth 
change may seem strange at first but it should be borne in 
mind that the tumour grows inside the common capsula and 
gradually causes the kidney tissue to atrophy while the re 
maining part retains its normal function and there is no in 
flammation or ulceration in the region of the renal canals 01 
pyelum. Only if the tumour involves the pyelum does hae 


maturia occur. 

The pain, especially in the later stages, probably result 
from the rapid growth of the tumour, which causes th 
capsula, bloodvessels and nerves to stretch’, partly from haemor 
rhages and also from inflammation on the surface of th 
tumour which precedes growing together with neighbouring 
organs such as abdominal wall, diaphragm, liver, stomach 
intestines. In the last case the tumour, which is otherwis 
usually indolent, may be rather painful upon palpation. In 
two cases we, ourselves, have found tender spots and at th: 
same time felt peritoneal crepitus. In most cases there is a 
temperature with, however, no specific type. In our cases wi 
saw every possible variety. It is often averred that the fever 
is caused by resorption of necrotic tissue but we think that 
in many cases, the cause is to be found in the reactive in 
flammation on the surface of the tumour. 

As already mentioned, kachexia occurs only at a later 
stage and secondary pneumonia causes the fatal end; in a 
few cases there are metastases in the lungs or bones. The 
duration of the disease varies from some weeks to man) 
months from the discovery of the tumour. 

Surgeons often complain that children are sent to them 
far too late. In the beginning, when the tumour is small, 


1 


PFAUNDLER and SCHLOSSMANN. Handb. d. Kinderheilk. III. 94 


1910. 


RENAL TUMOURS IN CHILDREN 145 


an operation would offer a fair chance of recovery but, con- 
sidering the hidden position of the kidney, only a fortunate 
accident can lead to a timely diagnosis. But many difficulties 
lie in the way of a diagnosis. In the first place it is ne- 
cessary to ascertain whether the tumour is of renal origin 
and, if so, to what class it belongs. 

An enlarged spleen may be recognised by its typical 
incisions and general form; a tumour, abscess or echinococcus 
of the spleen already presents more difficulty though, in these 
cases, the more frontal position, the greater mobility, the 
displacement by respiration, probable alteration of the blood 
(polyglobuly, eosinophilia, etc.), may facilitate the diagnosis. 

A liver tumour can often be recognised by palpation, its 
relation to the lower border of the lung, possible icterus, 
functional tests. 

Enlarged mesenteric glands are generally found in the 
median line near the nombril; malignant tumours are smaller, 
harder and bumpy. 

Tubercular growths occur more in the lower part of the 
abdomen and lie transversely. 

Peritoneal cysts are fluctuating, mobile and of moderate 
size. 

Ovarial cysts lie in the median linie. As a rule their con- 
nection with the uterus can be ascertained. Patients are 
sometimes subject to menstruatio praecox. 

Fecal masses are transformable by palpation and can be 
removed. 

Psoas abscesses are most easily palpable above the liga- 
ment of Poupart and have an oblong form. They cause a 
typical position of the leg and hinder stretching movements 
in the hip. (See also our case III.) 

As to the renal tumours, we shall pass over the numerous 
harmless growths which but slightly enlarge the kidney. The 
bigger renal tumours are characterised be their lateral position 
between the costal arch and the crista iliaca, behind the colon 
and the ballottement rénal. When the liver is distinctly felt 
to be resting on the tumour or the spleen is felt apart, much 
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trouble is saved; in other cases a diagnosis may be very dif 
ficult. Examination of the renal region by Roentgen rays 
may also facilitate the diagnosis. Inflation of the colon may 
be useful but it should be borne in mind that large tumour: 
often force it downward or sideways. We have also some 
times seen this with kidney-tumours on the right side. A 
loop of the intestines often introduces itself between tumou 
and abdominal wall and it can then easily be removed (se 
our case IX). 

Of the large renal tumours the following are wort! 
noticing: 

Hydronephrosis or Pyonephrosis. In acute cases the anan 
nese may help us, the sudden beginning, collapse, high feve: 
ete. (through torsion); in the slower cases (compression, stric 
tura), a round, fluctuating tumour is generally to be found 
Still, in small children the diagnosis may be impossibl 
(case III). 

Cystic kidney is as a rule bilateral, with coarsely Jobu! 
ated surface. As severe cases with very big tumours ar 
usually fatal, we hardly ever come across this species of kid 
ney tumour in older children. 

Echinococeus produces a cyst. Diagnosis is only possible 
if the urinary tract is perforated and the typical hooklets an: 
daughter cysts are found. The Wertneerce-reaction is in 
constant and it is a known fact that malignant growths ma) 
also produce a positive reaction; besides, Weiut c. s. found 
a very strong positive Weinserc-reaction’ in a typical com 
posite tumour. Eosinophilia of the blood is only of value it ! 
it is very well defined, above 7 %, and intestinal parasites can n 
be excluded. n 

Tumours of adrenals* are only recognisable as such if the) 
give the typical metastases in the liver (PerrER type), in the 
skull and orbital haemorrhagia (HurcHinson type) or second- 


' WEILL, MORIGNAUD and GARDERE. Zentrbl. f. Kinderhk. 2. 774 
1912. 

> CARTER. Am. Journ. of dis. of childr. 22. 244. 1921. STEVENS 
A. M. A. 80. 171. 923. 
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ivy symptoms, such as hirsutism, obesity, precocious sexual 
development, ete.’ 
Kussmavut formerly advised exploratory puncturing of the 
umour. Many authors have disapproved of this advice as 
ing dangerous. In one of Jacosi's post mortems we read: 
The colon was found adherent in front of the tumour and 
compressed. It had been perforated by one of the punctures 
aade for the purpose of diagnosis». And Jacostr is one of 
he advocates of the method! But if the puncture is not 
langerous, does it produce any satisfactory results? In many 
ases decidedly not. There are often blood cysts in the com- 
posite tumours; old hydronephrosis or echinococcus cysts often 
have contents which are so altered that a diagnosis is quite 
impossible.” The only advisable thing is a laparotomy to 
establish the nature of the. tumour. However difficult the 
diagnosis may be, treatment is even more so. 


Abbreviated histories of cases. 


In all cases Wassermann and Pirqurt-reactions were 
performed, the blood was carefully examined, etc., and mention 
is made only when anything pathological was found. 


I. Boy born 2. 12. 1912. Was examined on 17th June 
1N14 in the outdoor department, where only rickets were found. 
On 5. 10. 1914 he was brought to us again on account of bad 
health and swollen abdomen. (See photo.) A huge tumour was 
found on the left side, reaching as far as the little pelvis and 
bumpy on the lower edge. Some centimeters beneath the cortal 
margin a furrow was felt. The lower part of the growth was 
much harder than above the furrow. There was ballottement 
rénal. The urine was normal. The tumour grew very fast and 
patient vomited from time to time. On 23. 11. patient died of 
pneumonia. 


' HaRveY. Brit. Med. Journ. 1922. 1177 saw menstr. praec. in a case 
of sarcoma of kidney. 
* KUMMELL and Grarr. Handb. d. prakt. Chirurgie Bd. 4. 423. 1914. 
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Post mortem. 


On the right-hand side of the abdomen the cavity was filled 
with a pale yellow, pinkish tumour with an uneven surfac 
attached with many neo-membranes to the abdominal wall. Colo: 
ascendens and transversum have been pushed to the left an 
downwards, quite near the navel, partly covering the small in 
testine. The liver was displaced to the left and tilted over back 
wards. The right lobe was atrophied and attached to the tu : 
mour, while the left lobe was hypertrophic. Left kidney an 
adrenal were normal. The diaphragm was pushed upwards an 
attached to the tumour. No metastases were found. The tu 


é 


Foto of case No. I. 


mour was romoved with great difficulty and weighed 2 375 gran 
mes. While being removed, a knob, the size of a fist, on the 
top was rent, from which a pink gelatinous mass issued. Tl 
lower part of the tumour was much harder but contained some 
fluctuating spots. The lowest part of the apparently normal 
kidney protruded through the under pole of the tumour. The 


ureter was unobstructed and seemed normal (see the half schem 
atic design of cross section). 


Microscopic examination by Dr. CORNELIA DE LANGE. 


Fibro-sarcoma with nests of round cells. Many blood-vessels 
with hyaline degeneration. On many spots, hyaline and myxomat 
ous degeneration was discernible in the stroma. There was ver) 
little adenomatous tissue. (See microphoto.) 
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Il. Boy born 9. 2. 1914. In February 1917 the physician 
vas called in one night on account of abdominal colics every 5 
0 10 minutes. The parents attributed these to a slight fall 
some days before. A big tumour was found on the left kidney, 
much albumen in the urine, some casts but very few cells. I 
saw the patient in March 1917 and advised removal of the 
rowth as general health was still good and the tumour apparently 
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Half schematic design of cross section of tumour from case I. 


not too big. Dr. vAN Dam (Alkmaar) made nephrectomia, which 
was not too difficult as the tumour hat not become intricately 
attached to the surrounding structures. The tumour proved to 
he an epithelioma (adenoma) papilliferum, partly periepithelioma 
sarcomatodes (professor TENDELOO) probably originating in em- 
bryonic tissue, misplaced in the kidney. The tumour originated 
in the upper pole of the very small kidney which retained its 
normal form. The ureter was normal. 

The child recovered and was dismissed after 20 days, to 
all intents and purposes cured, still, however, having slight 
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albuminuria. Although the right kidney was normal, on palpa 
tion during the operation, Dr. vAN DAM was not quite at eas 
about the prognosis. Later on we received the following in 
formation from the child’s physican: Some time after the opera 
tion the abdomen again increased in size and in July 1917 thi 
child died suddenly. We could get no further particulars. Ther 
was probably a local recidive. 


hyalin dk 
ration of | 


round cell 


spindelce] 


bloodvessel 
Microfotogram X magnified. (Case 1. 


Ill. Girl born 30. 5. 1915. Was admitted to our hospita! 
on 24. 9. 1918. She had not been well for some four months 
and suffered from severe attacks of pain in the abdomen (right 
side). She was anaemic (44 Hb). The right leg was bent in 
the hip, with inward rotation and she could not stretch it 
easily. There was a hard tumour in the upper part of the ab 
domen, beneath the liver. Ballottement rénal. Some cells ani 
casts were found in the urine. A photo (Dr. VoorHorve) 
vealed a tumour of the right kidney. On 10th October the 
child was released at the request of the parents. Upon inquir 
ing after the child in October 1923 we heard, to our great sur 
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rise, that the child had not died. Shortly afterwards we saw 

very healthy looking girl with nothing abnormal in the ab- 
iomen! The mother told us that, soon after her dismission from 
he hospital the child got worse and everyone thought she was 
roing to die when, one evening she suddenly got much better 
ind within a few days was perfectly healthy. The mother had 
ot noticed a sudden flow of urine, but we think it must here 
have been a case of hydronephrosis with spontaneous recovery. 


IV. Boy born 10. 3. 1917. Was a healthy child till July 
i919 when haematuria occurred for a fortnight. At the middle 
ff August the abdomen swelled and became tender. On entry 
‘1. 9. 1919) there was a big lobulated tumour on the right side 
in the abdomen, with fluctuation at the bottom of the tumour. 
Dallottement rénal. Urine: many chromocytes, some leucocytes 
and a trace of albumen. From time to time there was a rise 
of temperature with peritoneal crepitus. There was no eosino- 
philia (4,6 %) or evidence of echinococcus. The tumour grew 
very rapidly and, as parents refused to agree to an operation, 
the child was discharged. It died three months later. 


V. Girl born 17. 2. 17. was taken in 16. 10. 1920. She had 
not been well for the last three weeks, lost appetite, grew pale 
and had pains in the abdomen. During the last three days 
she had vomited and coughed. Physical examination disclosed 
a hard tumour in left half of the abdomen, its lower end near 
Poupart. Ballottement rénal. No tenderness. Pirquet positive. 
Blood: Hb. 45. Slight leucocytosis, some myelocytes and neutro- 
philia. From time to time some leucocytes and casts in the 
urine. Parents would not agree to operation. At the middle of 
November she had icterus, in December. bronchitis and soon 
afterwards, in January, she had symptoms of the beginning of 
kachexia. The parents then requested us to try an operation, 
to which we consented, though not without hesitation. 

On 12th January the nephrectomy was performed by Dr. 
HARRENSTEIN with great difficulty owing to the many adhesions 
to the surrounding structures. The child died two hours after 
the operation. Post mortem was not allowed. 

The tumour weighed 745 grammes and originated in the 
upper pole, side and front of the kidney. On cross section we 
saw mutatis mutandis the same as in case I, only not so many 
haemorrhages. 

Microscopical examination by Dr. CoRNELIA DE LANGE: Round 
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cell sarcoma, much stroma with many mitoses. Necrosis an 
haemorrhage in many spots. Only a little adenomous tissue. 


VI. Girl born 5. 5. 1917. Had never been a healthy child 
Was taken in 27. 7. 1921 for pains in the abdomen, headaches 
fever, anorexia. A hard lobulated tumour was found in th 
left side of the abdomen. Ballottement rénal; lying behind th: 
colon. Urine normal. The parents would not consent to opera 
tion. The child died at home 10. 9. 1921. 


VIL. Girl born 11. 7. 17. In August 1922 seen at hom 
for swelling of the abdomen. There was a very big tumour fi! 
ling up the whole right side of the abdomen. The liver wa 
easily palpable. Ballottement rénal. Urine normal. Blood no: 
mal. Parents refused to consent even to clinical observatio 
for some days. Died October 1923. 


VIll. Girl born 18. 6. 1920, admitted 3. 1. 22. Had no 
been well for 6 weeks, looked bad, anorexia, etc. Urine wa 
from time to time dark brown and spare. There was a big 
hard lobulated tumour on the right side of the abdomen, lyin 
beneath the liver, disappearing in the fossa iliaca and the lowe 
pole of which is felt by rectal examination. Ballottement réna 
Urine contains albumen, many chromocytes and leucocytes. Blood 
Hb. 75. 5.150.000 red cells. Four days after admission th 
child went home at the request of the parents. It died 18. 3 
1922. 


IX. Boy born 3. 8. 1921 came at my consulting hour on 6 
10. 1922 for anorexia and malaria fever. The child had not been 
well since June 1922. There was a very big lobulated, indolent 
tumour in the left part of the abdomen, extending 2 cM. past 
the navel, with its lower pole near the regio inguinalis. Thi 
intestines are palpable between abdominal wall and the tumour 
Urine: a trace of albumen, chromocytes. Blood: 85 Hb. 11 % 
eosinophile cells. Many oxyurus eggs in the stool. 

After some hesitation the parents consented to an operation, 
which was performed by Dr. BLAUWKUIP. The nephrectomy was 
very difficult, but after some critical days the little patient re 
covered and was discharged 23. 11. 22. At first all went well; 
the child began to walk again and had a good appetite but in 
February 1923 he caught a cold which suddenly developed into 
pneumonia, of which he succumbed 13. 2. 23. 

The tumour weighed 735 grammes. The remainder of the 
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kidney was visible at the under pole. On cross section the 
macroscopical structure was, generally speaking, like in case I. 
Microscopical examination by Dr. CORNELIA DE LANGE: Fibro- 
sarcoma with nests of round-cells, rather much adenomatous 
iissue. 


X. Girl born 19. 3. 19. Admitted 10. 4. 1923 for tumour 
renis. Had not been well for 3 months. At the beginning of 
March attacks of pain in the abdomen and disturbed sleep. A 
week before entry the parents observed that the abdomen was 
swollen and hard, the child vomited sometimes and had a tempe- 
rature. At the time of entry the child was in bad health, with 
slight bronchitis and anaemia. There was a large, hard tumour 
underneath the navel, stretching from left to right. After care- 
ful palpation, this tumour was found to be connected deep down 
with an enlarged kidney. Urine: A trace of albumen, many 
leucocytes and, at a later date, many chromocytes. The case 
was considered inoperable and sent to a radiologist but eventu- 
ally landed in a surgical clinic where, to our astonishment, a 
nephrectomy was attempted, which, however, failed. The patient 
died some weeks after. 


XI. Girl born 7. 4. 1921. Was admitted 26. 9. 1922. 
The abdomen had been swollen for the last 6 weeks. A very 
big tumour was found on the left kidney and a smaller one on 
the right kidney. Urine: Trace of albumen, some leucocytes. 
After some days there was oedema. Patient was discharged as 
inoperable and died 18. 11. 22. 


XII. Girl born 25. 10. 1920. Admitted 4. 3. 1924. In 
November 1923 it fell, vomited several times, after which she 
had not been well. Four weeks before entry the child complained 
of pain in the abdomen and a fortnight later the mother noticed 
that the abdomen was swelling. The day before admission there 
was strong haematuria. 

Examination showed a weak, pale child with a large tumour 
on the left kidney, ballottement rénal. Urine: Almost pure blood. 
Blood: Hb. 60. During the next few days the urine was clear 
sometimes but, as a rule, much blood was lost. Owing to ge- 
neral condition of health, the case was considered inoperable and 
the patient was dismissed. It died at home soon after. 
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Among our patients were four boys and eight girls. Seven 
times the growth was found on the left and four times on 
the right side and was once bilateral. 

The first symptoms appeared — approximately, of course — 
at the ages of 1 10/12, 3, 3 4/12, 2 6/12, 3 8/12, 4 3/12 
5, 1 6/12, 1 2/12 4 1/12, 1 5/12 and 2 2/12 years respectiv 
ely. 

The disease lasted: Twice 2 to 3 months, twice 3 to 4 
months, four times 4 to 5 months, once 6 months and onc 
one year and a quarter. 

In three cases the urine was quite normal, in six cases 
there were only slight alterations and in three cases ther 
was strong haematuria. 

An operation was performed four times. One patient 
died soon after the nephrectomy; one operation failed; onc 
there was a recidive after some months; one child died ot 
pneumonia after some months. 

One year and 3 months after the first symptoms of th. 
disease were seen none of the children was still alive. 


The prognosis of the composite tumour is as rule bad 
the duration of the process varying, according to GERHARD! 
from ten weeks to two years. Waker estimates the average 
duration of the unoperated cases from the time the symptoms 
were discovered, at 8,08 months and, in operated cases, at 
16,77 months. To my knowledge no case of sponaneous re 
covery has ever occurred. 

The treatment consists in removing the tumour. Since 
Hverer' made the first attempt (without success) in 1876, this 
operation has frequently been performed but the results are 
not very encouraging. As we learn from Wa.xeEr’s’ statistics 
only four out of 145 operated children were still alive after 


' HvueTER. Deut. Zeitschr. f. Chirurgie. 9. 525. 1876. 
2 WALKER. Annals of Surgery. 1897. 529. 


154 
Resume. 
h 
t] 
ot 
al 
ta 
ul 


RENAL TUMOURS IN CHILDREN 155 


3 years. The immediate mortality (or within a few days) is, 
ieccording to Waker 38 %, Concerti 40 %, ALBaRRAN 30 %, 
[aas 30%.'° Shock, loss of blood, sepsis, narcosis are the 
auses. Even if the nephrectomy be successful, the patient 
die of pneumonia after a short time (Greco, Friep- 
inpDER and our case IX). Nevertheless a local recidive is 
iore to be feared, according to Osrépanne® 90 %, ALBARRAN 
Impert 81% and Simon 67%.* says that most 
ecidives occur within a year; but we cannot be sure of re- 
covery before 4 years have elapsed after the operation. Maas 
ww a recidive after 5 years. Another danger menacing the 
patient's life after an operation is the possibility of metastases. 
‘‘REEMAN* reports several metastases to the lungs 6 weeks 
after the operation. The number of operated children who 
may be considered as recovered amounts only to 5. 

It is evident that the success of nephrectomy is most as- 
sured if performed at a very early period, when no adhesions 
have yet been formed to the neighbouring organs and the 
tumour is small, the general condition of the patient being 
good; but we all know that only a lucky chance brings the 
patient to us at this period and that in most cases it is 
too late. 

Demine’ advocates local anaesthesia for operations, basing 
his opinion on only one case, that of a baby of 29 days. He 
thinks that most failures are due to general narcosis. It is 
for the surgeons to state an opinion in this matter. 

Before removing the affected kidney, functional tests of the 
other should be taken as well as an X-ray examination. Lungs 
and skeleton should be carefully searched through for me- 
tastasis. It will unfortunately be impossible to examine the 
glands along the v. renalis and cava inferior. At any rate, 


'See ComBy. Traité des maladies de l'enfance. 6521. 1920. 
* Précis clinique et opératoire de chirurgie infantile 1923. 

r * Arch. f. klin. Chirurgie 103. 940. 1914. 
* Arch. of pediatrics, 37. 413. 1920. 

® Journ. A.M.A. 80. 902. 1923. 
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if the general health is satisfactory and the tumour not to 
big, an attempt at removal should be made. 

Another method is perhaps the Roentgen-ray treatment 
This would seem at first sight to be an ideal method but 
little has so far been published about it. KruecxKr* says that 
in general, the effect of X-ray treatment of renal carcinoma 
is uncertain. FriepLAnpErR® relates an experience of his own 
A child suffering from an enormous, inoperable growth of th¢ 
kidney was treated with X-rays. After the 7th radiation th 
tumour appeared to have diminished considerably; soon afte: 
the patient died of an intercurrent disease. The post mortem 
disclosed that the tumour displayed many necroses and ther 
were several metastases in the liver and lungs. 

Both methods were recently applied with good succes 
by Scnovuren*®. A small child with an inoperable tumour o 
the kidney was treated with X-rays. The growth was greatl) 
reduced and at last was hardly palpable. After this the 
tumour was removed and the operated region treated with 
X-rays anew. The little patient quickly recovered. The futur 
must prove whether the child is really cured. But X-ray 
treatment is not an indifferent method. Osr&panne (lI. c 
admits that, after first reducing the tumour, the treatment 
can after a while activate the growth at a tremendous tempo 
Lectne and Wotrromm’*, in their recently published mono 
graph, make the following remark: 


»On ne connait pas encore avec une précision suffisante 
que nous puissions en parler les résultats de la roentgen 
thérapie profonde dans les cas de tumeurs malignes du rein 
Peut-étre cette méthode est-elle appelée a se substituer avec 
avantage a la néphrectomie dans certains cas de tumeurs ré 
nales a la limite de l’opérabilité.» 

In our case X the same project was made but un 


? Strahlentherapie 1918. p. 8. 

* Arch. of pediatrics. 33. 344. 1916. 

* Ned. Tydsehr. v. Gen. 1923. I. 1736. 

* Cancers du rein. Paris. Doin. 1923. p. 104. 
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‘uckily was frustrated by outward circumstances. Still, I 
think that further application of the combined method is very 
cesirable. Perhaps the prognosis of therapy will improve. 

At any rate an early recognition is of the utmost signi- 
fcance and we should therefore never omit to examine the 
renal region of all our little patients very carefully. 


11—24500. Acta pediatrica. Vol. 1V. 
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HOPITAL DES ENFANTS DE GOTEBORG. SERVICE DE MEDECINE: 
DR. ARVID WALLGREN. 


Une nouvelle maladie infectieuse du syst#me 
nerveux central? ' 


(Méningite aseptique aigué. 
Par 


ARVID WALLGREN. 


La plupart des médecins d’hépitaux des pays scandinaves, 
ceux surtout qui s’occupent des affections internes, furent cer 
tainement frappés, en ces derniéres années, par l’existence 
méningites aigués, en apparence primitives, d’évolution courte 
& de pronostic favorable, mais dont l'étiologie ne pouvait 
étre élucidée. Le plus souvent il s'agissait d’enfants ou, 
tout au moins, d'individus jeunes qui, aprés des symptémes 
généraux prodromiques de durée habituellement fort courte, 
tombaient subitement malades avec une fiévre souvent trés 
élevée, des céphalalgies, des vomissements, un délire plus 
ou moins prononcé, rarement une perte compléte de la con- 
science. A l’examen clinique, on constatait généralement une 
raideur manifeste de la nuque & méme un signe positif de 
Kernig, parfois un opisthotonos marqué, mais peu ou point 
de symptémes de localisation du cété du systéme nerveux 
central, trés communément de la paresse pupillaire, de l'aniso- 
corie, éventuellement du strabisme, rarement des parésies des 
autres nerfs craniens, par, exemple, du facial. La ponction 


' D'aprés une communication faite au Second Congrés de Neurologie 
du Nord. Stockholm, sept. 1924. 
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‘ombaire donnait généralement un liquide limpide, quelquefois 
trouble, sous une tension élevée, avec augmentation de la teneur 
n globuline & en éléments figurés. Ces derniers sont le plus 
ouvent des lymphocytes typiques, mais, au moins au début, 
's peuvent étre surtout représentés par des leucocytes. Le 
combre des cellules est ordinairement peu élevé; il n’atteint 
u ne dépasse que rarement le chiffre de 1000. Soit en cul- 
“ares, soit en préparations extemporanées le liquide se montre 
otérile. 

Voici tout d’abord quelques observations destinées a il- 
lustrer quelques différentes modalités de l'affection. 


Obs. I. Enfant de 5 ans (897/23). Diagnostic: meningite 
aigué. Entré 4a l’Hépital des Enfants de Goteborg le 12 oct. 1923. 
Sorti le 9 nov. 1923. 

En dehors de la rougeole & trois ans & de la coqueluche a 
quatre ans, l'enfant a constamment joui d’une excellente santé. 
Au printemps de 1923, il prit un aspect souffreteux, perdit l’appetit 
& se mit A maigrir. Aprés un séjour de deux mois A la campagne 
il se rétablit, mais, en automne, il redevint malade. Dans les 
premiers jours d’octobre il est pris de céphalées passagéres, la 
semaine suivante, de vomissements avec réapparition des cépha- 
lées, symptémes qui désormais persistent. Durant ces derniers 
jours il était apathique & somnolent, parfois agité, hyperesthesique. 
Envoyé a l’hépital avec le diagnostic de méningite. 

L’enfant est de taille normale, mais assez maigre; il pése 
15,5 kg. La température est de 37°; le pouls bat 4 80. L’intelli- 
gence est libre. Pas de raideur de la nuque. Signe de Kernig 
positif, surtout & droite. Un peu d’hyperesthésie. Signe de 
3rudzinsky négatif. Pupilles de dimensions égales, réagissant 
normalement. Réflexes tendineux normaux. Signe de Babinski 
négatif. Fonds d’yeux normaux. Pas d’altérations notables du 
cété des organes internes, sauf une étendue incontestablement 
pathologique des ombres radiographiques du hile, mais sans qu’on 
découvre des contours manifestes de ganglions. Hypertrophie 
des amygdales. Ganglions, gros comme des noisettes, du cété 
droit de la m&choire inférieure. Urine: ni albumine, ni sucre, ni 
sédiment. Réaction de Pirquet positive (20X18). Réaction de 
Wassermann négative. Ponction lombaire: pression de 260 mm; 
oscillations normales; liquide limpide. Réactions de Pandy & ‘de 
Nonne positives. Par centimétre cube on compte 120 cellules, 
exclusivement mononucléaires. L’examen bactériologique (en cul- 
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tures) du liquide céphalo-rachidien est négatif; la teneur en sucr: 
est de 0,057 mg %. 

En présence de ce tableau clinique le diagnostic le plus na 
turel était celui de méningite tuberculeuse. Le début insidieux 
la température peu élevée, la réaction positive 4 la tuberculine, le 
altérations caractéristiques de la méningite tuberculeuse dans | 
liquide céphalo-rachidien, l’A4ge du malade, tout semblait justifie 
un pareil diagnostic. D’autre part, il n’existait aucune donné 
en faveur d’une meningite d'origine différente. Quelques année; 
plus tét, j’aurais sans doute & sans hesitation porté le diagnosti 
de méningite tuberculeuse & préparé la famille 4 une issue fatal 
L’évolution prouva néanmoins qu’une attitude différent A l’égar 
du pronostic aurait été parfaitement justifiée. Au lieu de co 
stater une aggravation quotidienne, comme je m'y attendais, « 
fut tout le contraire qui se produisit &, un mois aprés l’admi 
sion, l’enfant fut congédié guéri; il l’est resté depuis. Duran 
son séjour & l’hépital la température ne dépassa jamais 38 
Pendant la premiére semaine il souffrit de temps 4 autre 
céphalées, mais dans la suite il en fut exempt. Le signe « 
Kernig était maintenant négatif. Le jeune patient était vif 
dispos, demeurait volontiers assis dans son lit & s'y amusait. | 
24 oct., on lit dans l’observation: »Continue & étre afébrile; clin 
quement exempt de tout symptéme». Le 2 novembre, la ponction 
lombaire fut renouvelée. La tension était maintenant de 11( 
Le liquide continuait 4 étre limpide. La réaction de Pandy était 
positive, celle de Nonne négative. On comptait 10 cellules 
mononucléaires par c. c. La teneur en sucre était de 0,069. 
Ainsi done le liquide lombaire trahissait encore un léger degré 
d’irritation méningée. Une semaine plus tard, l'enfant fut con 
gédié comme guéri & son poids était en bonne voie d’accrois 
sement. 


Obs. II. Enfant 4gé de 7 ans & demi (769/22). Diagnostic 
méningite aigué. Entré a l’Hépital le 2 sept. 1922. 

Durant ces trois derniéres années l’enfant fut soigné 4 
plusieurs reprises pour otite aigué, mais, 4 part cette circonstance, 
il jouissait d’une bonne santé. Il y a une semaine, il tomba 
malade; il accusait alors une lassitude croissante & présentait «le 
l’enrouement. Comme des doleurs auriculaires &° de la fiévre 
s’ajoutaient A ces symptémes, on l’envoya dans le service oto 
logique. La cependant les altérations otoscopiques se montrérent 
si légéres qu’elles parurent insuffisantes pour expliquer la forte 
fiévre ou les symptémes méningés qui commengaient A se mani 
fester. De ce temps en effet le jeune malade semblait de plus 
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en plus abattu; il avait maintenant une raideur manifeste de la 
nuque & donnait un signe de Kernig positif. Le lendemain, on 
'envoya en observation a4 |’'Hépital des Enfants. 

Lors de l’admission, ]’enfant est parfaitement conscient; il 
ne se plaint pas de la téte, mais se sent mal a l’aise. La 
température est de 37°,5 le pouls bat entre 60 et 80. Pas de 
parésies des nerfs craniens ou périphériques. Les réfiexes sont 
normaux, y compris les pupillaires. Hyperesthésie trés prononcée. 
Rien d’anormal dans les fonds d’yeux. Ponction lombaire: la 
pression (sous narcose) dépasse 300 mm; le liqude est A peine 
trouble, incolore. Réaction de Pandy positive; celle de Nonne 
est un peu douteuse, mais plutdt positive. Par centimétre cube 
on compte 750 cellules, presque exclusivement mononucléaires; 
on ne voit que de trés rares leucocytes. Pas de coagulation. 
Pas de bactéries visibles. La réaction de Wassermann est néga- 
tive, ainsi que celle de Pirquet. 

Des débuts insidieux & une augmentation des éléments mono- 
nucléaires du _ liquide céphalo-rachidien sont bien, chez 1’enfant, 
les caractéristiques les plus typiques de la méningite tuberculeuse. 
Ce fut aussi le diagnostic qui me parut légitime. Dés le lende- 
main de l’admission le tableau clinique s’était aggravé. I] existait 
une paralysie de l’hyoglosse & du facial gauches & une parésie 
droite de l’abducteur de l’@il. La raideur de la nuque était 
encore plus prononcée; il y avait des vomissements persistants. 
On observait méme du nystagmus, quand les yeux se portaient 
de cdté, soit & droite, soit &4 gauche. De ce temps le patient 
accusait des cephalées, mais etait parfaitement conscient. Les 
paralysies des nerfs craniens me confirmérent dans la pensée 
quil s’agissait d’une méningite tuberculeuse. Le jour suivant, 
on constatait de nouveaux progrés du mal; il existait méme une 
parésie de l’abducteur de |’eil gauche, avec de ]’anisocorie & une 
réaction pupillaire paresseuse. Mais, & ce moment, |’évolution du 
mal tourna court & une amélioration progressive & manifeste se 
produisit. Deux jours plus tard, les parésies des muscles ocu- 
laires avaient disparu; au cours de la semaine suivante disparut 
la parésie de l’hypoglosse; celle du facial n’était plus perceptible 
qu’Aa l'occasion de certains mouvements d’épreuve qu’on faisait 
exécuter aux muscles de la face. La raideur de la nuque s’était 
dissipée. Tout ce temps l'enfant était nettement conscient & 
plein d’entrain; il ne souffrait pas &, depuis son admission, était 
afébrile. Les vomissements avaient cessé. Toutefois le signe de 
Kernig continuait 4 étre positif. La réaction & la tuberculine fut 
répétée, mais constamment avec un résultat négatif. La conva- 
lescence fut rapide. A la sortie, au bout d’un mois, |l’enfant 
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ne présentait aucun symptéme pathologique, abstraction faite 
d’un léger reste de paralysie faciale. Il jouit depuis d’une par 
faite santé. 

Obs. III. Fillette, 9 ans (401/22). . Dans les premiers jour: 
de mai 1922 elle avait été atteinte de symptémes d’angine 
s’'accompagnant de lymphadénite cervicale & de fiévre. Elle rest: 
ensuite bier portante jusqu’au 12 mai. A cette date elle ce plain: 
de céphalées, parait lasse & vomit. Le 13 mai, elle a de |: 
fiévre, de la raideur de la nuque, un signe de Kernig positif 
elle est un peu déprimée & vomit continuellement. La pupill 
gauche est plus large que la droite & réagit paresseusement. O) 
l’envoie le méme jour a |’Hépital des Enfants avec le diagnosti: 
de méningite tuberculeuse. La ponction lombaire donne un 
pression de 300 millim. Le liquide est un peu trouble. Réactio 
de Pandy fortement positive; celle de Nonne est positive; pa 
centimétre cube on compte 200 cellules, formées en grande part 
de polynucléaires. Pas de bactéries, ni dans les préparatio: 
extemporanées, ni dans les cultures. Réaction de Wasserman 
négative. Réaction de Pirquet négative. Réaction de Mantou 
positive. La ponction lombaire fut suivie d’une rapide am: 
lioration. 

Deux jours aprés l’admission, la fillette était déja déh: 
rassée de ses maux de téte; la conscience était absolument clair 
& sans modification d’aucune sorte. Les pupilles étaient de di 
mensions égales & réagissaient normalement. La température 
avait baissé d’un degré. II persistait encore une raideur mai 
quée de la nuque & un signe positif de Kernig. La ponction 
lombaire fut renouvelée & cette date. La pression était de 10) 
mm. Une hémorrhagie accidentelle géna |l’appréciation de la 
nature des cellues. L’amélioration se poursuivit &, aprés deux 
nouveaux jours, la fillette était afébrile. A la sortie, quatorze 
jours aprés l’entrée, la raideur cervicale avait disparu, mais le 
signe de Kernig était positif 4 45°. A l’heure actuelle cette enfant 
continue A se trés bien porter. 


Nous nous trouvons done en présence du tableau clinique 
d’une syndrome méningitique qui nous est bien connu par la 
méningite tuberculeuse — mais avec une évolution entiérement 
différente par rapport 4 cette derniére. Il nous arrive parfois de 
rencontrer des symptémes meningitiques semblables dans une série 
d'infections aigués, surtout dans la poliomyélite, l'encéphalite 
épidémique, la parotidite, la fiévre typhoide, la maladie de 
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Weil &c... Des phénoménes méningés se peuvent encore 
voir dans la syphilis & l’helminthiase. Les affections que 
rous venons de nommer ont une étiologie bien connue &, 
en régle générale, elles se distinguent facilement de la méningite 
aseptique aigué, grace aux symptémes fondamentaux & typi- 
ques de la maladie principale. Mais ce ne sont pas ces mé- 
ningites évidemment secondaires que j’ai en vue; je vise celles 
oi l'on est privé de donnée indiquant une quelconque des 
causes déja nommées ou une cause différente. Ceci ne veut 
pourtant point dire que la méningite dont je parle ne puisse 
étre la concéquence, d'une ou de plusieurs de ces affections 
méningitogénes. D’une maniére générale, en l'état actuel de 
la bactériologie, on ne peut cependant rien démontrer con- 
cernant l'étiologie, étant donné que le virus de la parotidite, 
de la poliomyélite, de l'encéphalite épidémique, entre autres, 
est encore a trouver. Si donc l'on veut chercher a découvrir 
l'étiologie de la méningite aigué aseptique, il faut se livre a 
un caleul de probabilité & c’est ce calcul que je vais chercher 
a établir. 

Présentons d’abord quelques observations générales préli- 
minaires. Jusqu'ici on n’a pas entendu beaucoup parler de 
l'affection dont je traite; en tout cas, autrefois, elle n’avait 
certainement pas, une bien grande importance, puisque les 
manuels le mentionnent 4 peine. Si la maladie s'est montrée 
jadis, elle était assurément beaucoup plus rare, ainsi qu’en 
témoigne la littérature neurologique de ces vingt derniéres 
années. Pendant une cértaine période, il y a une quinzaine 
d'années, on entendit quelques communications 4 son sujet; 
puis il se fit un silence de plusieurs années; mais voici que, « 
de nouveau, les communications se suivent & se multiplient, 
en provenance des points les plus divers de l'Europe. Quant a 
nous, médecins d’hépitaux en Suéde il en est certainement bien 
peu qui, de leurs registres d’observations de ces derniéres années, 
nen puissent tirer des exemples de méningite aseptique 
bénigne; nous nous rappellerons de plus que, de présence 
de ces faits, nous étions demeurés dans l'incertitude rela- 
tivement a l’étiologie & que, a défaut de mieux, nous les 
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avions interprétés comme des méningites séreuses, des mé- 
ningites tuberculeuses guéries, des poliomyélites abortives, des 
encéphalites — diagnostics imaginés presque au hasard ou 
d’aprés nos tendances personnelles plutét qu’en raison de faits 
positifs. Dans la littérature médicale nous rencontrons les 
mémes incertitudes relativement a la conception & 4 la déno- 
mination de ce syndrome. Les faits y sont étiquettés plus ou 
moins péle-méle sous le nom de méningites aigués bénignes, 
méningites séreuses aigués, méningites bénignes, méningites 
aigués épidémiques bénignes, méningites lymphocytaires, mé- 
ningites cérébro-spinales purulentes aseptiques &c. . .; par contre 
certains auteurs parlent, de syndrome méningitique avec liquid 
spinal lymphocytaire ou, tout simplement, d’états méningés 
Pour ma part, je me servirais volontiers de l'expression »mé 
ningite aigué épidémique», mais, les méningites 4 méningocoque 
étant généralement désignées de la sorte, j'ajoute le mo 
»aseptique», voulant indiquer ainsi l’absence de virus démon- 
trable par les moyens actuellement a notre disposition. 

Il est fort naturel qu'il régne une certaine confusio1 
relativement a la maniére de concevoir la maladie, si |’o 
réfléchit que chaque médecin ne dispose généralement qu 
d'une seule ou de quelques observations personnelles &, par 
suite, que son expérience propre est fort limitée. Aucun ne 
posséde encore une documentation assez riche pour étre 4 
méme de considérer la question de haut & sans risque de 
ségarer dans les détails accessoires. Je n’en ai moi-méme 
qu'une expérience fort modeste; jusqu'ici, Géteborg, je n’ ai 
observé que 6 cas. Aussi n’est-ce pas uniquement sur ces 
faits que sont édifiées les considérations suivantes; j'ai voulu 
suppléer & ce qui me manquait en fait d’expérience person 
nelle par une étude attentive de la littérature médicale. Des 
publications consacrées 4 la neurologie, a la médecine générale 
ou & la pédiatrie, au cours de ces vingt derniéres années, j ai 
extrait les observations que, d’aprés les critéres dont il va 
étre question, je pensais avoir le droit de ranger dans le groupe 
des méningites aigués aseptiques. 

Les critéres que j'ai choisis sont les suivants: 
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I. Début aigu avec symptémes méningés nets. 

II. Altération méningitique du liquide céphalo-rachidien. 
Toutefois le contenu cellulaire peut varier d'une augmentation 
. peine sensible des éléments mononucléaires au trouble ma- 
croscopique engendré par l’abondance des leucocytes. 

III. Stérilité du liquide, soit a l’examen direct, soit aprés 
culture en des milieux appropriés. 

IV. Evolution relativement courte, bénigne & dépourvue de 
complications secondaires. 

V. Absence d’étiologie démontrable sous forme soit d'une 
affection locale paraméningée (otite, sinusite, trauma &c...), 
soit d'une maladie générale (maladies infectieuses aigués ou 
chroniques dont il a été question plus haut). 

VI. Absence de relation épidémiologique locale & facile 
i mettre en évidence avec une maladie infectieuse connue 
jusqu'ici pour engendrer des méningites. 

A propos du second critére je ferais volontiers observer 
que certains des faits publiés autorisent l’appellation »ménin- 
gite séreuse», car le nombre des cellules du liquide rachidien 
n’avait subi qu'une augmentation insignifiante. Comme ces 
faits relevaient d'un grand groupe local ot l'on rencontrait 
des formes de transition allant jusqu’au liquide purulent 
(NaucLErR), je me suis également permis de prendre en compte 
les faits sporadiques offrant la méme particularité clinique; 
cependant je n'ai pris que ceux ov l’on avait réellement con- 
staté des troubles méningitiques. Il est possible que, dans les 
cas les plus légers, il existe seulement une augmentation du 
liquide sans altérations méningitiques véritables, mais ces faits 
sont d'une démonstration plutét difficile &, jusqu'a plus ample 
informé, je ne peux en faire état. 

Pour le troisiéme critére je viens a signaler que, dans les 
cas suppurés, j'ai attaché beaucoup d’importance a ce que les 
cultures aient été faites suivant toutes les régles de l'art; 
personne n’ignore en effet combien les méningocoques & autres 
bactéries pyogénes peuvent étre rares dans les différentes formes 
de méningite. Toutefois il convient d’observer qu'une culture 
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méme stérile n’exclut pas absolument la possibilité d'une mé- 
ningite 4 méningocoques. 

Relativement au quatriéme critére je désire insister sur ce 
fait que, dans les cas jusqu’ici décrits, on n’a jamais parlé 
d’évolution de longue durée. En régle générale, la maladie ne 
dure guére qu'une ou deux semaines. II n’est pourtant pas 
impossible qu’en d'autres circonstances l’affection prenne une 
allure plutét chronique, dés que le stade aigu est passé. Autant 
que je sache, on n'a pas eu encore l'occasion de pratiquer un 
examen anatomique. Jusqu'ici, en effet, la bénignité fut un 
des traits caractéristiques de la maladie, mais, probablement, 
ce n'est pas une condition sine qua non. 

Pour ce qui est du cinquiéme critére, on sait parfaitement 
combien les inflammations locales, voisines des méninges, en 
gendrent aisément, par les troubles de la circulation collatérale 
une irritation méningée qui se traduira par une méningite 
aseptique aigué de pronostic favorable & par un liquide céphalo 
rachidien stérile 4 lymphocytes ou a lympho-leucocytes (voir 4 
ce sujet Myeinp). Comme, dans certains cas, on peut conce 
voir que l’affection locale primitive, en face des symptéme: 
tumultueux de la méningite, vienne 4 passer au second plan 
il faut done se livrer sous ce rapport a une recherche parti 
culiérement attentive. Il est entendu que le diagnostic d: 
méningite aseptique aigué, dans le sens ot je la comprends 
ici, doit étre repoussé, quand il existe en méme temps ou 
ultérieurement des symptémes manifestes de parotidite, de 
parésies, d'encéphalite ou d'autres affections similaires. Je 
ne comprends pas non plus ici les formes de méningite ca 
ractérisées par l’apparition ultérieure de symptémes démontrant 
incontestablement qu'on s'est trouvé en face d'une encéphalite 
épidémique (Bérizt, Horstapt, Ustvepr Kc. ..). 

Passons a la sixiéme condition. Si une méningite asep 
tique apparait chez un enfant dont un des fréres ou sceurs 
était simultanément atteint d'une poliomyélite typique, il n'y a 
aucune raison de chercher la cause ailleurs (Anron1). C'est 
pour la méme raison que je ne range pas un fait de méningite 
décrit par ZaBet parmi les méningites aseptiques aigués, puis- 
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que, en méme temps, une scur du malade présentait une 
parotidite épidémique typique. Naturellement, méme en pareil 
cas, l'étiologie peut étre différente, mais ce serait chercher 
midi a quatorze heures que de la chercher dans une autre 
maladie. J’estime qu'il n'y a pas lieu non plus de se mettre 
martel en téte, pour le diagnostic, quand, justement au cours 
d'une épidémie d’encéphalite, il survient en la méme localité 
des cas sporadiques de méningite aseptique & quand, |’épidémie 
une fois disparue, on cesse d’en observer (Horstapt). En de 
pareilles conditions ou des conditions similaires, ot les relations 
avec une maladie quelconque, mais de forme typique, sont 
manifestes, l’étiologie est en somme passablement évidente 
Parmi les faits que j’ai en vue dans le présent travail on n’en 
rencontre pas d’évidemment liés 4 une épidémie ou une endé 
mie contemporaines de maladies connues pour engendrer des 
méningites. 

Si l’on trie les faits publiés d’aprés les critéres que j¢ 
viens de poser, il me semble que les matériaux ainsi obtenus 
seront en somme a peu prés homogénes sous le rapport étio 
logique. Toutefois, méme en appliquant strictement ces critéres 
on n’a pas la certitude absolue de pouvoir exclure les infections 
poliomyélitiques, encéphalitiques ou parotidiennes, infections 
que la bactériologie ne nous met pas encore en mesure de 
déceler. Il est évidemment possible que des cas sporadiques 
de ces maladies, c’est-d-dire privés de toute relation avec les 
cas typiques de ces mémes maladies, puissent se présenter 
exclusivement sous la forme de méningites aigués. Mais, la 
méningite initiale est généralement suivie d'autres symptémes 
caractéristiques de l'affection principale. En ce qui concerne 
l’encéphalite épidémique, il est surtout difficile d’étre sur ses 
gardes, vu que plusieurs des symptémes, donnés pour typiques, 
de cette affection peuvent’ aussi bien se rencontrer dans la 
méningite aigué aseptique. En un mot, parmi les faits sur 
lesquels je table se dissimulent peut-étre quelques méningites 
connues de causes diverses; il n’en pourra étre autrement, tant 
que nous ne disposerons pas d'une réaction bactériologique ou 
sérologique certaine. Mais, alors méme qu’on aurait le moyen 
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d’éliminer les cas ot |’étiologie est ou fut ultérieurement connue, 
il n’en reste pas moins assurément une série de faits qu’on 
ne peut tout de méme ranger sous les rubriques étiologiques, 
actuellement reconnues, de la méningite. 

Les faits tirés de la littérature médicale & que, d’aprés 
ies principes plus haut posés, j’incline 4 ranger dans les mé- 
ningites aigués aseptiques sont ceux décrits en France par 
Rist & Rottanp (I—IV), Apert & Broca (I), 
Lausry & Parvu (II—III), Bripovux (XIV), Wrpat, Lemrerre, 
Soront & Kinpspere (I—II & IV—V), Cuararenon (II, IV, 
VI—VII), Puitisert, Escupacn & Laprape, Escusacn (I), 
Bariz, & Baumeartner, JottRain & Rovrrtac, 
en Italie par Rapisarp1 & Menst, en par Stoos (I— 
(II), en Espagne par Caprario, en Norvier par Ustvepr, 
(Mapsen(?), Host, & en par 
Antont & moi-méme.* 

Antérieurement a 1906 je n’ai pu découvrir de données 
sures relativement a cette affection, soit qu'elle ne se fat pas 
montrée plus tét, soit que le diagnostic n’en fit pas porté. 
ll est évident que la ponction lombaire, de plus en plus ré- 
pandue dans son emploi, a facilité le diagnostic de cette mé- 
ningite & sa séparation d’avec les autres formes. Mais la 
ponction, en tout cas, ne suffit point a expliquer pourquoi les 
communications sur la maladie s’'accumulent de préférence en 
certaines années. Pareil phénoméne dépend trés certainement 
de ce que la maladie s'est alors également montrée plus fré- 
quente. Ces accumulations sont parfois telles qu'on peut parler 
d’épidémie, par exemple 4 Paris, entre 1910 & 1913, a Stock- 
holm & Kristiania, entre 1920 & 1923. La répartition des cas 
en ces vingt derniéres années ressort du tableau ci-joint. 

Le fait que la maladie se soit montrée sous une forme 
épidémique est d'une extréme importance, soit pour la dis- 
cussion des cas 4 faire rentrer dans le groupe, soit pour l'étude 


* Au Congrés de Neurologie de Stockholm le Prof. HAGELSTAM a relaté 
des cas observés en Finlande (voir aussi Finska Likaresillskapets Handlingar 
1924) & le Prof. CHRISTIANSEN un cas observé en Danemark. 
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de l'étiologie & c'est surtout par ce moyen que, dans les pages 
qui suivent, je cherche 4 me rapprocher de la solution. Toutes 
les fois que, dans une localité ot une épidémie de méningite 
s'est déclarée, il existe en méme temps une épidémie de quel 
qu'une des affections plus haut citées — affections génératrices 
de méningites — on a le droit de chercher d’abord dans ce 
affections l'étiologie de la méningite en cause. Mais qu 
l'apparition contemporaine des deux maladies puisse induir: 
en erreur au sujet de leur interdépendance, nous en avons wu 
exemple dans les épidémies d’encéphalite de l'influenza. L: 
simultanéité ne constitue donc pas une preuve irréfragabl 

tant qu'il ne sera pas démontré que, dans toutes les épidémic 

de méningite aseptique aigué survenues en différents temps o 

en différents lieux, il existe constamment une épidémie cor 

comitante d'une seule & méme maladie génératrice de m 

ningite. Voyons donc tout d’abord ce qui en est a ce dernis 

point de vue. 

Commencons par l’épidémie la plus anciennement connu 
celle de Paris, entre 1910 & 1913. Elle fut interprétée sur 
place (Nerrer, Compy, Nostcourt, Hurinex &c...) comme 
une forme abortive de poliomyélite, ce qu'il faut imputer soit 
au fait que Paris venait justement d’étre visité par une épidémie 
de poliomyélite (1909), soit au fait que ces méningites étaient 
survenues a la fin de 1l’été & en automne, période qui est 
notoirement celle de la poliomyélite. Observons toutefois que, 
en méme temps que cette épidémie de méningite, il existait 
alors non pas une épidémie de poliomyélite, mais simplement 
des cas sporadiques de cette affection. D’aprés Nerrsr, il en 
fut déclaré 7 cas en aodit 1910, 11 cas en septembre. En 
octobre, alors que l’épidémie de méningite avait déja disparu, 
survinrent 6 cas de poliomyélite. L'absence constante de paré 
sies dans les muscles firent que Rist, Escupacu & Wipai, 
entre autres, ne voulurent pas se prononcer en faveur de la 
genése poliomyélitique. Mais Nerrer, qui s’en constitua la 
champion, ne cessa pour ainsi dire pas de présenter de nouveaux 
documents en faveur de sa conception. C'est ainsi qu'il fit 
ressortir la grande fréquence d'un début méningitique dans !a 
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poliomyélite, la légéreté, la fugacité & par suite la méconnais- 
sance facile des parésies, en méme temps que le droit d’ad- 
mettre l’existence d'une poliomyélite exclusivement localisée 
vux méninges. La conception de Netter trouva un appui dans 
nombre de communications, faites par différents médecins, sur 
des affections similaires ou, si l'on peut dire, placées sur les 
‘rontiéres de la poliomyélite & de la méningite (Compy, Mo- 
RICHEAU-BEaucHANT, Guyonnet & Corsin). I] manquait tout 
de méme une réaction sérique qui démontrat la nature polio- 
myélitiqye d'un certain nombre au moins de ces méningites; 
ce fut Prenor qui, trois ans plus tard, tenta de combler cette 
lacune, & l'aide de cas publiés par Guitnain & Ricuet, & 
en étudiant les capacités neutralisantes du sérum sur le virus 
de la poliomyélite. A mon avis, ces expériences de Pianor 
donnérent des résultats bien douteux. Nerrer ne les en accepta 
pas moins & crut avoir ainsi couronné |’édifice pathogénique, 
fondé sur la poliomyélite, des méningites aseptiques aigués 
bémgnes. 

Parmi les méningites relatées a cette époque on en trouve 
un certain nombre qui se superposent exactement aux autres, 
sinon qu’elles évoluérent avec un ictére plus ou moins marqué 
& Ricuet, Crarac & Bricovurt, Joutrrain & Sour- 
riac, Lemizrre, Coront & Kinpsere (III), Lauvsry 
& Foy). En face de l'ictére Nerrer se montrait hésitant, car 
il ne l’avait jamais observé*dans la poliomyélite; mais il ne 
pensait pas que cette derniére maladie fat par la méme exclue 
(cfr. Wernstept). Ces cas de méningite avec ictére se pré- 
sentent peut-étre maintenant sous un autre jour, si l'on tient 
compte des recherches, exécutées en ces derniéres années, sur 
la maladie de Wert. Cette derniére spirochétose est assez 
souvent suivie d’irritation méningée (Costa & Tro1siER); mais 
parfois encore elle se manifeste exclusivement sous la forme 
de la méningite du type que j'ai décrit, done exclusivement 
comme méningite, sans ictére ni tendance aux hémorrhagies 
(Costa & Troister, Apert & Broca). Du reste, au point de 
vue qui nous occupe, l’idée d'une spirochétogénése en ces faits 
de méningite avec ictére ne peut étre repoussée d’emblée. En 
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méme temps qu'on observait des cas de méningite, on avait 
aussi rencontré des cas légers d’ictére (Rist), mais, a l'occasion, 
on ne peut faire que hypothéses sur la nature de cet ictére. 
L’extréme bénignité qui caractérise l’évolution de la maladie 
n'est guére non plus en faveur d'une maladie de elle 
est plutét en faveur de la coincidence fortuite d'un ictére dit 
catarrhal avec la méningite. 

Parmi les autres maladies qui, en l’espéce, pourraient nou: 
intéresser, Rist faisait observer que la méningite épidémiqu 
a méningocoques était fort rarement signalée & que les com 
plications parotidiennes ne l'étaient pas du tout. Des publi 
cations de cette époque il ressort done qu’on a vu surveni! 
des cas sporadiques de poliomyélite en méme temps que de: 
méningites, par conséquent sans qu'il y ait d’épidémie d: 
poliomyélite, que les méningites firent défaut durant la grand: 
épidémie de poliomyélite de l'année précédente, que les m 
ningites survinrent, a l’exemple de la poliomyélite, vers la fi 
de l'été & en automne, que les enfants & les jeunes gens 
ainsi quil en est dans la poliomyélite, furent de préférenc 
atteints par la méningite & qu’enfin il n'exista pas de relatio1 
positive avec quelque autre maladie génératrice de méningité 
si l'on fait abstraction de ce fait que les cas d’ictére simu! 
tanément observés étaient peut-étre des maladies de Writ. A 
cette époque il n’avait pas encore été declaré d’encépha 
lites épidémiques; il est de plus bien peu vraisemblable que 
cette derniére affection se soit dissimulée exclusivement sous 
les apparences d'une méningite aigué. Si donc l'on ne disposait 
pas d'autres observations pour apprécier l'étiologie de cet 


méningites, il faudrait avec Nerrer & ses partisans accepter 


la genése poliomyélitique comme la plus vraisemblable. 
Passons maintenant a l'épidémie de méningite aseptique 
aigué observée aprés celle de Paris. Elle est briévement, mais 
assez complétement décrite par Nauci&ér dans les Svenska Li 
karesdllskapets Forhandlingar (Compte-rendus de la Société 
Médicale de Suéde) de l'année 1922. Dés 1921, en automne, 
on avait observé quelques cas de cette maladie a |’ Hépital de 
Sabbatsberg, mais ce fut en septembre—octobre 1922 que 
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survint a proprement parler l'épidémie. Pour sa part NavciER 
en relatait 10 cas personnels; l'un d’eux cependant ne me 
parait pas devoir étre rangé dans le cadre de cette méningite, 
& pour la raison qu’en donne Navcui&r lui-méme. Les autres 
cas ressemblaient exactement 4 ceux que j'ai décrits plus haut. 
Il s'agissait d’»>une affection qui, aprés un début marqué par 
des symptémes alarmants, semblait pourtant assez rapidement 
& contre toute attente aboutir a la guérison». Navuciir se 
montrait fort prudent sur la question étiologique; il pensait 
que les malades appartenaient 4 un groupe pathologique for- 
mant un tout, mais n’ayant pas grand’chose de commun avec 
les méningites aigués habituelles. La poliomyélite lui parais- 
sait devoir étre exclue, en tant que facteur causal, étant donné 
quen aucun cas on n’avait observé de parésies. Relativement 
i l'encéphalite, il déclarait que dans cette épidémie rien ne 
plaidait formellement en sa faveur; il ne prétendait pourtant 
pas l’exclure a priort. Awnrontr qui, un peu plus tard, présenta 
le résumé de quelques faits de méningite observés a cette 
époque (aoit—octobre 1922) dans le voisinage le plus immédiat 
de Stockholm, faits qui semblent apparentés 4 la méningite 
que jétudie, estimait que l’encéphalite lui était étrangére & 
rattachait ses propres observations a la poliomyélite, en raison 
de leur apparition sur la fin de 1’été ou en automne, ce qui 
l'amenait a les mettre en paralléle avec les cas décrits 4 Paris 
en 1910. Toutefois, 4 cette époque (sept.—octobre)', il ne 
s était pas produit un seul cas de poliomyélite 4 Stockholm 4, 
dune maniére générale, l année 1922 avait été fort pauvre en 
poliomyélite. Awnron1 fit lui-méme ressortir l'étrangeté de ce 
fait, la poliomyélite étant ainsi en quelque sorte changé de 
caractére. Il reconnait bien qu'une endémie poliomyélitique 
locale peut évoluer avec des symptémes méningés extrémement 
accusés, mais alors il se produit toujours simultanément des 
cas de paralysie. Il est bien invraisemblable que la poliomyé- 
lite aequiére subitement, dans une endémie locale, la propriéte 


’ Un cas poliomyélite en aoit et un cas en novembre, avant et aprés 
lépidémie de méningite. 


12—24500. Acta pediatrica. Vol. IV. 
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de ne se révéler qu'exclusivement a l'état de méningite. En 
tout cas & autant que je sache, on ne connait rien de simi- 
laire dans l'histoire de la poliomyélite. Pourquoi en effect ces 
épidémies locales de méningites pures ne se sont-elles pas pro- 
duites plus tét & plus souvent, alors qu'il existait déja des 
épidémies incontestables de poliomyélite, mais n'ont appar 
que maintenant, alors que nous n’avons plus de manifestation: 
épidémiques de cette maladie? Ici du reste on ne peut argue 
d'un caractére spécial, local & propre aux faits de Stockholm 
il faut étendre ce caractére aux faits observés par la Suéd 
entiére, puisque ces sortes de méningites se montrérent partou 
absolument pareilles, sans avoir jamais sur place de relatio: 
évidente avec la poliomyélite ou sans présenter de forme 
de transition entre leur propre groupe & la _ poliomyélit 


typique.* 

Mais alors il est naturel de se demander si les méningit: 
ne seraient pas des formes abortives de l'encephalite épid: 
mique. Cette derniére affection, de méme que la poliomyélit: 
peut dans certaines séries locales se présenter avec l’aspect de 
la méningite. On connait un grund nombre de méningites de 
ce genre & qui, a en juger par les symptémes consécutits, 
avaient été provoqués par une encéphalite. [1 se pourrait 
done bien que l’encéphalite épidémique survint réellement sous 
forme d'une méningite simple. On a vu des cas sporadiques 
d'encéphalite au temps ot l'on observait a Stockholm des 
méningites & peu de temps apres, il y survint toute une série 
d'encéphalites, ce qui ne s était pas produit depuis 1920 (Ka 
METER). De méningite du genre ici visé nous n’en avons pas 
vu en Suéde avant 1920, c’est-a-dire pendant la période 
préencéphalitique. Il est done fort possible que, dans cer- 
tains cas au moins de méningite, il se soit agi d’encéphalite 


* Un cas de méningite pure, en relation avec une poliomyélite, a ¢t 
décrit par ANTONI en 1923, mais cette fois il n'y avait plus d’épidémie 
méningitique. Ce cas d' ANTONI pourrait done bien, avec beaucoup de vrai 
semblance, étre rattaché aux méningites poliomyélitiques, mais il ne peut 
servir 4 démontrer que les faits décrits par NAUCLER étaient, eux aussi, (es 


poliomyélites. 
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NavucLER m’a déclaré que, dans la suite, il a vu une série 
le symptémes nerveux & diffus se développer chez un de 
méningitiques — vertiges &c... 
iouvaient bien étre attribués 4 une encéphalite antérieure. 
(m n'a pourtant point relevé de preuves positives que les 
cas de Stockholm aient été constitués par des encéphalitiques. 
\ la génese encéphalitique Anron1 objecte ce fait que les 
cas de méningite se produisirent durant l’automne, alors 
ue les épidémies d’encéphalite apparaissent en hiver ou au 
Toutefois cette circonstance que des cas spora- 
diques d’encéphalite apparurent simultanément avec des ménin- 
cites semble démontrer l'impossibilité d’exclure par voie de 
simple raisonnement la genése encéphalitique. 
il ne s'agissait alors que de cas sporadiques d’encéphalite, mais 
on avait également signalé par ailleurs de véritables épidémies 
de cette affection pendant |’été & l’automne. Par conséquent, 
l'appui que l’épidémie d’automne fournit a |’ étiologie poliomyé- 
litique des méningites, au détriment de la genése encépha- 
litique, doit étre considéré comme faible; en effet, s'il survint 
réellement des cas d’encéphalite durant cette période, il ne se 
produisit par contre aucun cas de poliomyélite. 
de parotidites ou de quelque autre affection génératrice de 
méningites, il n'y en eut point non plus. 
de Stockholm durant l'année 1922 ne donnent aucun appui a 
genése poliomyélitique, mais ils laissent le champ ouvert aux 
interprétations par l’encéphalite. 

Si jétudie de plus prés les cas que j'ai vu (4 enfants, 2 
adultes) relativement a la concomitance possible de poliomyé- 
lites, d’encéphalites &ec..., a Géteborg, je constate que, au 
printemps & en automne 1922, époque of survinrent le premier 
& le second de mes cas de méningite, on avait signalé des 
cas sporadiques aussi bien d'encéphalite que de poliomyélite. 
Au printemps de 1923, date ot je recueillis mon observation 
III, on n’avait signalé qu'un seul cas d’encéphalite & aucun 
En cette méme année il ne se produisit 
qu'un seul cas de poliomyélite, en juillet, & mon observation 
de méningite date d’octobre. 


ses patients 


En somme, les cas 


cas de poliomyélite. 


Durant l'été de 1924, quand 
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Répartition des cas de poliomyélite et d’encéphalite dans la ville 
de Goteborg de 1922 a 1924. 


janv.—mars | avril—juin | juillet—sept.| oct.—déc. 
Pol. ‘Eneéph.| Pol. ‘Enséph.| Pol. [Enséph. Pol. |Enséph. 


1922 | 2 2/ 4 2 5 
| 

1923 —/| 10 4/1 2 -- 

1924 - 3 _ 6 3 1 1 4 


survinrent les trois derniers cas de méningite, il y eut 2 ca 
de poliomyélite eu aoit & 1 cas d’encéphalite en juillet 
Quelques cas isolés de méningite a méningocoques furen 
signalés cette année. On vit également des parotidites, mai 
si peu nombreuses qu’on ne put vraiment parler d épidémie « 
qui plus est, dépourvues de tous symptémes méningitique: 
Les Rapports Epidémiologiques de Géteborg ne fournissen 
done aucun argument permettant d’attribuer les méningite 
qui font l'objet de ce travail a quelqu’une des maladies que 
je viens de nommer. 

Passons a l’epidémie de Kristiania, sur laquelle Usrvep 
m'a fourni quelques renseignements complémentaires. Dans la 
série présentée par Ustvept au Congrés de Médecine Interne du 
Nord, tenu a Kristiania en 1923, le nombre des cas imputables 
ai la méningite épidémique aseptique aigué serait, a ce qui! 
semble, de 16 &, postérieurement au Congrés, nouveaux cas 
se produisirent. Les premiers cas — au nombre de 2 - 
apparurent de 1917 a 1919, les autres de 1920 a 1923; on 
n'en compte pas moins de 6 pour le premier semestre de 1925 
La moitié des patients était formée d'enfants, l'autre moiti¢, 
de jeunes adultes. Cette fois il n'y eut pas d’épidémie de 
poliomyélite; par contre, on observa simultanément une épi- 
démie d’encéphalite & des cas sporadiques d'encéphalite typique 
apparurent au cours de toutes les années en cause. Chez 
aucun des malades atteints de meningite il ne se produisit de 
paralysies flasques ou de troubles des réflexes, comme on en 
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Répartition des cas de poliomyélite, d’encéphalite et de méningite 
méningococerque dans la ville de Kristiania de 1920 a 1923. 


| 1920 1921 | 1922 1923 

Janv. 1 0| 0 1/18/1/0]11]0 0| 0 0 
Fév. 
Avril... 0 | 1 1/ 
Mai. . -| 0} O} O} 0] 0 
in ..../0] 0 0} 0 
Juillet ...| 2 0} 0 0 0 0; 
\out 2) 1/2] 0) 
Sept... ..| 2 of 0] o 
Oct. . 0 0} 1] 0 0 
Nov. | 0 0| 0 
Total) 7 |18| 


voit dans la poliomyélite. Aussi, en ce qui le concerne, Ust- 
vepT considére l'étiologie poliomyélitique comme trés invrai- 
semblable. Quant a la parotidite & l’encéphalite, des ménin- 
gites du méme type survinrent deux fois durant cette période 
comme complications de parotidites typiques &, a en juger 
par les complications tardives, il est vraisemblable que, deux 
fois, lencéphalite épidémique joua un roéle générateur a l'égard 
de ces méningites. Mais si, pour un quelconque de ces cas, 
il faut done compter avec une étiologie encéphalitique, ainsi 
que le dit Usrvrpr, il n’en reste pas moins nombre de faits ou, 
jusqu’a plus ample informé, |'étiologie est inconnue. 

Si l'on passe en revue les autres cas publiés dans la 
littérature médicale, au point de vue d'une dépendance éven- 
tuelle envers quelque autre maladie infectieuse connue, on ne 
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trouve nulle part de parenté épidémiologique évidente sous | 
rapport de la concomitance. 

Que si, aprés cette analyse, on fait maintenant la somme 
des conditions génétiques de la méningite, sur la base de 
l’expérience acquise a ce jour, on ne trouve, pour l'ensemble 
des faits relatés, aucune pathogénie univoque. Le désaccord 
est surtout frappant entre les cas qui se produisirent en Franc: 
de 1910 a 1913 & ceux qui apparurent a Stockholm en 1922. 
Pour les premiers cas on constate que la genése poliomyélitiqu: 
est possible & que le réle de l'encéphalite est a exclure; pou 
les seconds on note au contraire la possibilité d’une genés: 
encéphalitique & l'invraisemblance d'une genése poliomyélitiqu: 
Si les interprétations respectives sont exactes, il se serait don: 
agi, la premiére fois, de la poliomyélite &, la seconde fois, d: 
l'encéphalite. On ne saurait prétendre qu’en réalité il ne pi 
en étre ainsi. Mais, s'il en fut ainsi, il convient alors d: 
renoncer a l'idée que la méningite aseptique aigué est un 
entité morbide spéciale, causée par un virus déterminé. Ell 
n’est plus alors qu'un syndrome capable de survenir au cours 
de diverses infections. Ces méningites ont pourtant néanmoins 
tant de traits communs qu'on a de la peine a leur imaginer 
une étiologie differente suivant les cas. A mon sens, nous avons 
aussi peu le droit d’imaginer des étiologies différentes dans les 
différentes épidémies que nous n’en avons pour chaque cas en 
particulier au cours d'une méme épidémie. 

Les raisons pour lesquelles je crois tout de méme trés 
vraisemblable qu'il s'agit d'une maladie spéciale d'un genre ou 
d’un autre, je tiens a les signaler ici d’une facon encore plus 
expresse. Si nous considérons tout d’abord 1’épidémie elle 
méme, nous voyons qu'elle apparut a la fin de 1'été ou en 
automne, aussi bien a Paris, en 1910, qu'a Stockholm, e: 
1922. Ce pouuait bien ne pas étre la un hasard, étant donne¢ 
que la prédilection pour cette période de l'année se rencontre 
méme avec la plupart des cas sporadiques. Les cas de Kristi 
ania forment cependant une exception. Aussi bien a Paris, 
en 1910, qu’en Suéde, de 1920 a 1924, ce furent les enfants 
ou les jeunes gens qui furent atteints de préférence. Des cas 
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isolés se montrérent 4 la campagne en France, en 1910; il en 
fut de méme en Suéde, de 1920 a 1924, mais l’accumulation 
des cas publiés sous forme endémique s’observa dans les villes. 
Hvidemment, pareille accumulation dans les grandes villes peut 
étre uniquement due a ce que les cas de la campagne ne sont 
pas diagnostiqués ou déclarés. Jusqu’A nouvel ordre le dia- 
cnostic de méningite aseptique aigué est un diagnostic d’hé- 
pital. Quelque large emploi qu’on fasse de la ponction lom- 
jaire dans nos hépitaux de contagieux & dans nos hdépitaux 
en général, les cas de la campagne ne devraient pourtant pas 
étre méconnus, d’autant moins que la maladie débute si 
brusquement qu’on se croirait souvent en présence d'une mé- 
ningite & méningocoques ou de quelque autre affection né- 
cessitant l'hospitalisation. Tous les traits cliniques qui, en 
1910, caractérisaient ceux des cas de Paris que j'ai compris 
dans la méningite aseptique aigué se rencontrent également, 
de 1920 a 1924, dans les cas suédois. Dans les deux épi- 
démies nous avons un début aigu, avec une fiévre souvent trés 
élevée, l’'absence ou la rareté des symptémes nerveux, ab- 
straction faite de la raideur de la nuque & du signe de Kernig; 
nous avons des altérations semblables du liquide céphalo- 
rachidien, une rapide amélioration aprés la ponction lom- 
baire, une évolution rapide, une issue favorable constante 
& labsence de complications. La ressemblance est méme si 
frappante sur toute la ligne qu'il serait vraiment surprenant 
que les cas francais de 1910 & les cas suédois formassent deux 
maladies séparées. 

Tout ceci m’incline fort peu a penser que, dans les diffe- 
rents cas, l'étiologie soit différente. Aprés tout ce qui précéde 
la possibilité clinique ou épidémiologique de rapporter | étiologie 
des faits publiés & une maladie infectieuse commune, aigué et 
connue, est 4 peine concevable. Ceci étant, on aboutit fatale- 
ment la conclusion qu'il s'agit dans ces méningites aseptiques 
d'une maladie infectieuse aigué jusqu’ici inconnue. En faveur 
de cette opinion, il est”vrai, nous ne disposons en ce moment 
d’'aucune preuve positive, mais si la maladie est bien de nature 
infectieuse, nous pouvons sirement nous attendre — & bientét 
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peut-étre — a de nouvelles épidémies’; nous y gagnerons des 
connaissances plus approfondies que nous n’en possédons actu- 
ellement. Il n’est pas impossible non plus que les inoculations 
animales, entreprises dans le but d’éclaircir le probléme étio- 
logique, ne finissent par nous donner des résultats heureux.* 
Le fait que la maladie n’est pas mentionnée en dehors de 
l'Europe, quoique les autres continents aient été visités aussi 
bien par la poliomyélite que l’encéphalite, & cet autre fait qui 
c'est nous surtout, hommes du Nord, qui, en Europe, avons 
cette fois appris 4 connaitre la maladie mériteraient peut-étr 
quelque attention relativement a la question d’une maladi: 
infectieuse suz generis, Il est bien remarquable en effet qu’aucu 
cas n’ait été signalé ni en Allemagne, ni en Angleterre, o 
cependant la poliomyélite & l’encéphalite se sont toutes deux 
montrées & avec une fréquence pour le moins aussi grand 
qu’en Suéde & en Norvége. 

Les conclusions a tirer de cette étude me paraissent donc 
les suivantes: 

I. Dans la grande classe pathologique que forment les 
méningites aigués on peut distinguer un syndrome caractérise 
par un début brusque, un tableau clinique franchement méning’, 
un liquide céphalo-rachidien stérile & généralement lymphocytaire 
une évolution rapide, un pronostic bénin & l'absence de toutes 
complications secondaires. L’affection est d'ordinaire spora 
dique, mais les cas, en s'accumulant parfois, démontrent qu'il 
s'agit d'une maladie infectieuse. 

II. Autant qu’on sache, la premiére épidémie apparut en 
France, entre 1910 & 1913, & sa coincidence avec des cas 
sporadiques de poliomyélite, aprés une épidémie de cette derniére 
affection en 1909, fut cause qu’on attribua les méningites 4 
la poliomyélite. La seconde apparition de la maladie sous 
forme épidémique se produisit en Scandinavie, de 1922 a 1924; 


? Prof. SCHLESINGER de Vienne a fait une communication cet automne 
sur une petite épidemie de méningite aigué, des cas certainement identiques 
& la méningite aseptique aigué. 

Les inoculations intracraniennes faites sur le lapin, l'occasion 
3 faits observés & Goteborg, se sont montrées négatives. 
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la coincidence avec des cas sporadiques d'encéphalite épidé- 
mique, d’une part, l'absence d'épidémie poliomyélitique ou de 
quelque autre affection génératrice de méningite, d’autre part, 
firent croire cette fois a plusieurs médecins que la maladie 
trahissait une infection encéphalitique. 

III. Tout semble plaider en faveur de ce que, en 1910 
—1913 & en 1922—1924, au moins dans la plupart des cas, 
il s'agit d’une seule & méme maladie. Et comme, dans ces 
deux circonstances, il est cliniquement ou bactériologiquement 
impossible de rapporter la maladie 4 une seule & méme ma- 
ladie infectieuse connue, is est trés vraisemblable, jusqu’ a plus 
ample informé, que les méningites en cause traduisent une 
maladie infectieuse, jusqu’ici mal connue, du systéme nerveux 
central. 

IV. La justesse ou l'erreur de ce calcul de probabilité, 
fondé sur l’expérience acquise a ce jour, ne ce pourra vérifier 
que dans les épidémies a venir; a l'occasion, des inoculations 
animales, déja commencées, pourront possiblement contribuer a 
la solution du probléme. 
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SERVICE DE MEDECINE DE L’'HOPITAL DES ENFANTS DE GOTEBORG, 
SUEDE. (MEDECIN-CHEF: DR. ARVID WALLGREN.) 


Quelques cas d’érytheme noueux soumis, avant |’érup- 
tion, 4 un examen radiographique et a |’épreuve 
de la tuberculine. 


Par 


HARALD BELFRAGE. 


Interne, 


La doctrine, autrefois régnante, de la nature rhumatis- 
male de l’érythéme noueux n'a cessé de perdre du terrain au 
cours de ces derniéres années. Les discussions concernant la 
nature de cette affection ont essentiellement roulé sur cette 
alternative: l'érythéme noueux se développe-t-il sur une base 
tuberculeuse ou bien n’est-il qu'une manifestation dépourvue 
de spécificité? Parmi les abondantes publications qui se ré- 
férent a ce sujet je signalerai surtout les travaux d’Ernsere, 
partisan de 1l’étiologie tuberculeuse, et de ComBy, qui considére 
l'érythéme noueux comme une infection aigué, indépendante. 

WA.LGREN a pris autrefois une position moyenne. S’appu- 
yant sur des observations d’érythéme noueux apparaissant 
sous forme endémique dans certaines familles tuberculeuses, 
cet auteur estimait qu’en elle-méme la maladie n’était pas 
tuberculeuse, mais qu'elle avait une tendance a s'attaquer de 
préférence & des sujets tuberculeux. Dans un travail récent 
il s'est pourtant rapproché de l’opinion d'Ernserc. A cette 
occasion il relatait 5 observations d’érythéme noueux présentant 
un rapport étroit a la tuberculose. Antérieurement 4 l’appari- 
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tion de l’érythéme ces malades avaient été soumis aussi bien 
& un examen radiographique qu’a l’épreuve de la tuberculine; 
or, en méme temps que l’érythéme noueux se manifestait, on 
avait pu constater une aggravation de l'état des patients sous 
le rapport de la tuberculose: chez deux d’entre eux, en effet, 
il se développa un processus tuberculeux du hile et, chez les 
trois autres, on vit aggraver une tuberculose déja existante et 
de méme localisation. 

Nous avons observé depuis lors 5 cas semblables dans 
le service de médecine de 1|'Hépital des Enfants. Ces nou 
veaux faits éclairent la question a divers points de vue et 
complétent les données antérieurement recueillies. De mém«¢ 
que les précédents ils avaient été soumis, avant l’éruption di 
l'érythéme noueux, 4 un examen radiographique et a l'épreuv: 
de la tuberculine; nous pouvions done chez ces malades con 
tréler 4 nouveau leur état et juger si leur tuberculose avai 
subi quelque modification simultanement a l'érythéme noueux 


Observation I. Irma H., 9 ans. Un de ses fréres porte un 
lymphome tuberculeux du cou. Un oncle paternel mourut di 
tuberculose pulmonaire il y a plus de dix ans; une fille de ce 
dernier mourut tuberculeuse en 1923, mais ne s’était jamais 
rencontrée avec la patiente. Pas d’autres antécédents familiaux 
et, autant qu’on sache, il n’y a jamais eu d’exposition a la con 
tagion. Coqueluche en 1916; rougeole en 1917, puis varicellz; 
bonne santé le reste du temps. — En juin 1923, la patiente 
tousse pendant une semaine environ, ce qui est l'occasion d’une 
visite & la policlinique de |'Hépital des Enfants, le 26 juin 1923. 
A cette date on ne découvre rien du cété des poumons. La 
respiration spino-trachéale présente un caractére pathologique. 
Cuti-réaction négative. La radiographie ne montre aucune alté 
ration certaine dans les champs pulmonaires ou au niveau des 
hiles (fig. 1). La toux disparait bientét et la patiente demeure 
bien portante jusqu’au début de septembre 1923, époque ov elle 
recommence & tousser. Lors d’une nouvelle visite A la policli 
nique, le 4 septembre, elle présentait une légére bronchite. Mais 
cette fois encore la toux disparait rapidement et, dans la suite, 
la filette demeure tout & fait bien portante jusqu’en février de 
cette année (1924). 
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Le 9 février, elle tombe malade avec une fiévre de 38° A 
39°. Le 15 février apparait une éruption sur la face antérieure 
des deux jambes, éruption formée de larges efflorescences, dou- 
loureuses & la pression et de coloration rouge bleudtre. Comme 
la fiévre et l’éruption persistaient, on l’améne le 27 février A la 
policlinique; on constate l’existence d'un érythéme noueux et l'on 
admet la jeune malade & |’hépital. 

Etat actuel (27 février 1924): sur la face antérieure des 
ceux jambes on voit une dizaine de placards surélevés, rouge 
bleudtre et rappelant absolument l’érythéme noueux. Poumons:- 


Fig. 1. 


néant. Respiration spino-trachéale jusqu’au niveau de la qua- 
triéme ou cinquiéme vertébre dorsale. Température de 38°. 
Réaction de Prrquet fortement positive (30X35). A l’examen 
radiographique, le 28 février, on apercoit une ombre du volume 
approximatif d’une mandarine au niveau du hile gauche, en méme 
temps qu’un léger état flou s’étendant 4 l’aire pulmonaire située 
en dehors de cette ombre; on note également une tuméfaction 
des glandes paratrachéales du cété gauche (fig. 2). 

Lors d’un examen ultérieur, le 1°7 avril, les altérations du 
hile gauche n’avaient subi aucun changement. 


Voici done une fillette qui, le 26 juin 1923, ne réagissait 
pas & la tuberculine et ne présentait pas d’altérations radio- 
graphiques certaines des poumons ou du hile. Abstraction 
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‘faite d'une bronchite passagére, ne s'accompagnant d’aucun 
signe pathologique, en septembre 1923, elle demeure bien 
portante jusqu'au 9 février 1924, date ot elle est prise de 
symptémes fébriles et, le 15 février, elle est atteinte érythéme 
noueux. Elle n’entre a l’hépital que douze jours plus tard; a 
ce moment elle présente une forte réaction de Prreuer et une 
importante infiltration tuberculeuse de la région du hile 
Quand cette altération du hile est-elle survenue on ne saurait 
naturellement -le dire avec une certitude absolue, mais, étant 


Fig. 2. 


donné que, pratiquement parlant, cette enfant demeura tout 
a fait bien portante jusqu’au 9 février, date ot elle tomba 
malade, on peut trés vraisemblablement admettre que la lésion 
ne fut pas antérieure a la période comprise entre le 9 fé\ 
rier, date ot la fillette tomba malade, et le 28 février, date 
ou la lésion fut constatée; par conséquent elle fut a peu pres 
contemporaine de |’érythéme noueux; mais fut-elle immédiate 
ment antérieure, concomitante ou immédiatement postérieure, 
il est impossible de le dire. 


Observation -II. Birgit M., 7 ans. La mére devint tubercu 
leuse voici deux ans; pas d’autres affections tuberculeuses dans 
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lx famille. — Coqueluche en 1920 et rougeole en décembre 1923. 
L'enfant a toujours été délicate et toussait par périodes. — En 
raison d’une toux persistante, au cours du printemps de 1923, 
elle est examinée a la policlinique de |’Hépital des Enfants le 
1°" juin 1923. Voici ce qu’on note: la percussion et la respira- 
tion pulmonaires sont normales. Dans le poumon droit on en- 
tend néanmoins de trés nombreux rales. La respiration spino- 
trachéale se percoit jusqu’é la troisiéme vertébre dorsale. Réac- 
tion de PIRQUET négative. Examen radiographique: pas d’altéra- 
tions certaines (fig. 3). Le 4 juin, les rales du poumon droit 
ont diminué. La réaction intracutanée 4 un milligramme de 


Fig. 3. 


tuberculine est négative. Dans la suite l’enfant demeure bien 
portante et ne tousse plus jusqu’en mars 1924. 

A partir du 1° mars elle accuse de la lassitude, du malaise 
et de l’inappétence. Le 7 mars apparait une éruption d’érythéme 
noueux sur les deux jambes, éruption qui fut constatée dés le 
lendemain & la policlinique; elle est admise ce méme jour A 
l’hépital. 

Etat actuel (8 mars 1924): sur la face antérieure des deux 
jambes quelques efflorescences, douloureuses a palper, saillantes, 
de teinte rouge bleudtre et présentant les caractéres d'un éry- 
théme noueux typique. Poumons: légére matité A la face an- 
térieure du poumon gauche au niveau des premier et deuxiéme 
espaces intercostaux. Bruit respiratoire normal. Pas de rAles. 
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Respiration spino-trachéale perceptible jusqu’é la quatriéme ver 
tébre dorsale. Température de 37°,4. Réaction de Prrquet forte 
ment positive (25X35). En radiographie on voit maintenant (le 
9 mars) une opacité notable qui, partant du hile gauche, se 
prolonge vers le sommet (fig. 4). A l’examen radiographique du 
8 avril cette opacité a quelque peu diminué d’étendue, mais per 
siste pour le reste sans changement; un nouvel examen radio 
graphique, le 18 juin, donne les mémes résultats que celui di 
8 avril. 


A partir de juin 1923 cette fillette se trouva tout A fai 


Fig. 4. 


bien portante; un examen fait a cette date donna une réa 
tion négative pour la tuberculine et l'on ne découvrit pas en 
radiographie d’altérations certaines. La situation persista 
sans changement jusqu’au 1° mars 1924, date ot l'enfant 
tomba malade en présentant les symptémes d'une maladie 


générale et, une semaine plus tard, ceux d'un érythéme 


noueux. A ce moment la réaction de Pireuver est devenue 
positive et l'on constate une tuberculose étendue au niveau 
du hile gauche. [II est a bon droit présumable que la tuber 
culose du hile se manifesta chez la jeune patiente ou bien 
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durant la semaine qui précéda l’éclosion de l'’érythéme noueux 
ou bien en méme temps que ce dernier. 


Observation IIIT. Ruth A., 7 ans. Une tante maternelle 
était, il y a quinze ans, atteinte de tuberculose pulmonaire; 
elle est maintenant, depuis plusieurs années, exempte de symp- 
‘émes, mais deux cousins sont morts tuberculeux il y a quelques 
innées; aussi bien la tante que les cousins avaient rencontré 
a fillette de temps & autre. — Comme maladies infantiles la 
vatiente a eu la varicelle et la rougeole (décembre 1923); en de- 
ors de ces affections elle a toujours été vaillante et bien por- 


Fig. 5. 


tante. En février 1924, pendant une quinzaine, elle éprouve de 
la lassitude, de l’inappétence, tousse et présente de la fiévre; on 
la conduit pour cette raison a la policlinique de |'Hépital des 
Enfants le 1° mars; il existe alors de la matité pulmonaire et 
du tympanisme, les bruits respiratoires sont affaiblis et d’abondants 
frottements se percoivent 4 la face antérieure de poumon gauche. 
La réaction de PIRQUET est fortement positive et l'examen radio- 
graphique, fait le méme jour, montre une ombre dense partant 
du hile et occupant la moitié supérieure du poumon gauche, 
mais laissant libre la région du sommet (fig. 5). Deux jours 
plus tard, le 3 mars, apparait une éruption sur les deux jambes 
et, le 5 mars, la jeune malade entre dans le service. 

Etat actuel (5 mars 1924): sur les deux jambes on voit 
plusieurs efflorescences et, sur l'avant-bras gauche, une efflore- 

13—24500. Acta pediatrica. Vol. IV. 
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antérieure, au niveau du premier espace intercostal, légére ma 
tité; au niveau des deuxiéme et troisiéme espaces, forte matité 
Pas de bruits anormaux. La respiration spino-trachéale s’entend 
jusqu’dé la troisiéme vertébre dorsale. Température de 37 ,9. 

A l’examen radiographique du 1 avril la zone obscurcie a 


quelque peu diminué de largeur, mais pour le reste est demeurée 


sans changement. 


En lespéce, l’érythéme noueux s'est développé sur un 
tuberculose en évolution du hile; cette derniére affection n: 


Fig. 6. 


l'avait certainement précédé que de peu, étant donné que la 
fillette ne fut malade que durant une quinzaine de jours et 
que, antérieurement, elle avait toujours été bien portante. 


Observation IV. Sven M., 8 ans. Un frére, 4gé de vingt ans, 
est en traitement au sanatorium pour tuberculose pulmonaire et un 
frére de quatorze ans présente une tuberculose du hile. L’enfant 
a eu la rougeole. Aussi bien durant l’hiver de 1923. que celui di 
1924 il a toussé pendant quelque temps; mais, A part ce détail, 
il a toujours été bien portant. — A l'occasion de symptémes 
d’influenza il est examiné, le 20 février 1924, a la policlinique 
de |’'H6pital des Enfants: Rien aux poumons. Pas de respiration 
spino-trachéale pathologique. Réaction de PIRQUET négativ 


scence unique d’érythéme noueux typique. Poumons: & la face 
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‘xamen radiographique: pas d’altérations pathologiques (fig. 6). 
‘un bout de deux jours il était rétabli et depuis il est resté 
bien portant jusqu’au 11 mars; a cette date il tombe malade 
avee de la fiévre (39° au maximum); le 15 mars, il présente 
ie éruption sur les deux jambes et, le jour suivant, sur les 
deux avant-bras. On l’admet & I’hépital deux jours plus tard. 

Etat actuel (17 mars 1924): sur la face antérieure des deux 
mbes se voit un assez grand nombre d’efflorescences typiques 
-d’érythéme noueux; sur la face dorsale des avant-bras il n’en 
existe que quelques unes. Rien aux poumons. Température de 
37°\3 (les jours suivants elle s’éléve a 38°—38° 8). Réaction de 
PiRQUET positive (30X40). Les glandes cervicales ne sont pas 
hypertrophiées. Sur le cliché radiographique pris le 18 mars on 
voit aucune altération par rapport au cliché précédent. A 
inspection sur l’écran, le 5 avril, l’espace rétrocardiaque n’est 
pas rempli. 


Tout ce qu'on observe donc ici, en relation avec 1|’érup- 
tion de l'érythéme noueux, est la sensibilité de ce jeune ma- 
lade & la tuberculine. En outre des ganglions lymphatiques du 
hile pulmonaire et du cou il existe cependant un troisiéme 
groupe de ganglions qui ont l’habitude d’étre le siége d’altéra- 
tions tuberculeuses, & savoir les ganglions mésentériques. 
Comme on le sait, la tuberculose des ganglions mésentériques 
évolue couramment sans qu’aucun signe ne la trahisse; ou 
bien encore elle ne s'accompagne que de symptémes légers et 
vagues; aussi est-elle d’un diagnostic extrémement difficile. 
[1 est done possible que chez ce patient les glandes mésenté- 
riques aient été hypertrophiées; mais nous n’en avons relevé 
aucun indice. 


Observation V. Folke A., 14 ans. Pas d’hérédité ou de 
causes connues de contagion a l’égard de la tuberculose. — 
Rougeole en 1915. Traité en 1918 pendant cinq mois dans un 
sanatorium pour une tuberculose pulmonaire, mais de nature, 
parait-il, benigne. On ne recourut point a l’épreuve par la tu- 
berculine, non plus qu’é l’examen radiographique. Dans la suite 


bonne santé et pas de toux. — Ce jeune garcon tombe malade 
le 18 février 1924 avec de la fiévre et une tuméfaction bilatérale 
des glandes cervicales. Pas d'angine. La fiévre se maintenait 


entre 38° et 40°. Les jours suivants les glandes cervicales con- 
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tinuent grossir; par contre on ne découvre aucun 


subjectif ou objectif. Soupconnant une fiévre typhoide, on re 
court, le 27 février, 4 la réaction de VIDAL, mais avec un ré 
sultat négatif. Admis a l’Hépital des Enfants le 29 février. 
Etat actuel (29 février 1924): des deux cétés du cou, sous 
le conduit auditif externe, on trouve une glande grosse comm: 
une noix, molle, indolente; au dessous de celle-ci on en re 
contre quelques autres plus petites et d’une sensibilité insign 
fiante. La gorge et les oreilles ne présentent aucun sympton 
d’infection. Rien aux poumons. Pas de respiration spino-tr: 
chéale d’un caractére pathologique. Réaction de PIRQUET positi\ 


Fig. 7. 


(18X25). Sur un radiogramme pris le 1* mars tout ce qu'on 
voit est une petite ombre occupant le hile droit, ayant le volun 
d'une noisette et présentant l’opacité de la chaux (fig. 7). Les 
ganglions cervicaux continuent 4 se tuméfier, notamment durant 
les semaines suivantes, et atteignent un volume supérieur & celui 
d’un cuf de poule; en -dépit d’irradiations par les rayons de 
RGNTGEN ils n’avaient pas notablement diminué de volume au 
moment de la sortie, le 19 juin. Ces ganglions n’offrirent ja 
mais de tendance & la fonte; mais, A n’en pas douter, il s’agis 
sait de lymphomes tuberculeux. Au début la température s 
maintint élevée (39°—40°), puis s’abaissa en lysis. — Le 24 
mars, le jour méme ot la température était redevenue normale, 
le patient présente un érythéme noueux sous forme d’efflorescen 
ces extrémement petites, mais cependant absolument typiques 
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elles étaient rouges, surélevées, sensibles 4 la pression, infiltrées 
et occupaient la face antérieure des jambes et la face postérieure 
des bras; au total elles étaient une vingtaine. 

L’apparition de |’érythéme noueux n’amena pas la moindre 
aggravation dans l'état du patient. La température demeura 
normale. L’appétit, antérieurement mauvais, s’améliora méme 
notablement et alors que, depuis son admission, mais avant l’ap- 
parition de l’érythéme, le malade perdait en moyenne 1,4 kg. par 
semaine, il augmente maintenant de poids et prend 0,8 kg. pen- 
dant la semaine faisant suite a l’éclosion de l’érythéme noueux 
et 1 kg. durant la semaine suivante. Les ganglions cervicaux 
n'augmentent pas et, lors d’un examen radiographique, le 28 
mars, on ne découvre aucune modification par rapport au cliché 
précédent. 


Chez ce patient on voit done apparaitre un érythéme 
noueux juste au moment ot un processus tuberculeux in- 
contestable des ganglions cervicaux semblait en voie de s’at- 
ténuer et l'on ne parvient a découvrir aucune aggravation 
queleonque de l'état général. 


Dans les trois premiers cas nous observons donc une con- 
comitance indéniable entre le développement d'un érythéme 
noueux et la manifestation d'un processus tuberculeux du hile. 
L'observation IV ne signale aucun symptéme permettant de 
supposer qu'un processus tuberculeux se soit développé en 
conséquence de l|’érythéme noueux; toutefois il s’était produit 
une modification dans les réactions a l’égard des toxines du 
bacille tuberculeux, puisque l'enfant réagissait maintenant 
énergiquement a la tuberculine. Dans l’observation V on ne 
vit survenir aucun changement dans la tuberculose du patient 
au moment ot l’érythéme noueux apparut. Par contre il 
existait ici, depuis peu de temps, un processus tuberculeux 
aigu et fébrile certain, condition qui joua peut-étre un réle 
considérable dans l’apparition de cet érythéme noueux. 
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Kau- und Schluckstérung mit Familiarem Auftreten. 
Von 


ALFHILD TAMM. 


H. 8S. geboren Mai 1911. Grossmutter viterlicherseits und 
ihre beiden Geschwister hatten ausgeprigte Progenie und undeut- 
liche Sprache. Unter ihren Nachkommen ist die betreffende Kie- 
ferverbildung wiederholt aufgetreten, in gewissen Fallen auch eine 
grosse wulstige Unterlippe. Auch undeutliche Sprache und ver- 
spitete Sprachentwicklung sind in der Familie vorgekommen. 
Schwierigkeiten beim Essen ausser bei Patientin bei zwei Ge- 
schwisterkindern viterlicherseits. Die Stérung bei diesen beiden 
von derselben Natur wie bei der Patientin, obwohl weniger aus- 
geprigt. Vater der Patientin interessiert sich auffallend wenig 
fiir die Geniisse des Tisches. Er isst nur, um leben und arbeiten 
zu kénnen. Drei seiner Briider, darunter zwei mit Progenie, sind 
wegen ihrer hervorragenden originellen Begabung bekannt. Auch 
die tibrigen Familienmitglieder des Vaters sehr begabt. Gross- 
vater miitterlicherseits und zwei seiner entfernteren Verwandten 
linkshindig. In der Familie der Mutter sonst nichts Besonderes. 
Mutter intelligent, macht nicht den Eindruck einer Nervésen. 
Eltern nicht verwandt. Patientin hat zwei jiingere Schwester, 
die nichts Abnormes aufweisen. (Vgl. Tab.) 

Das Kind bei der Geburt gut entwickelt. Graviditaét und 
Entbindung waren normal gewesen. Pat. lernte etwas spiter nach 
Gegenstiinden greifen, sitzen und stehen, konnte erst mit 17 Mo- 
naten ohne Stiitze gehen. Zahnung wie gewodhnlich. Friihzeitige 
Beherrschung der Blase und des Rektums. Kein Lutschen oder 
andere »Unarten». Redet im Schlaf. Ist empfindlich und eigen- 
sinnig. Liebt die Mutter leidenschaftlich. 

Das Kind wurde von der Mutter 10 Monate gestillt. Das 
Saugen war vom Anfang an wenig energisch und die Schwierig- 
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keiten nahmen mit der Zeit eher zu als ab. Das Kind schien 
von allen Anfang an nie hungrig zu sein. Seit der Entwéhnung 
bereitete ihm besonders das Essen von festen Speisen sehr gross« 
Schwierigkeiten. Kaubewegungen wurden nicht gemacht. Das 
Schlucken von festen Speisen fast unmdglich. Das schon Hin 
untergeschluckte wurde zuweilen regurgitiert und zum zweite 
Mal geschluckt. Nie Anzeichen von Hunger oder Verlangen nac! 
Siissigkeiten, Obst u. dgl. Bei den Mahlzeiten leistet die Klein: 
gewaltsamen Wiederstand oder versucht durch Spielen oder ein 
schmeichelndes Benehmen der Nahrungsaufnahme zu entgehen 
Alle Bemiihungen in Giite und Strenge von seiten der Elter 
gleich unwirksam. Obwohl die Mahlzeiten hiufig 1—2 Stunde 
dauerten, hat die Mutter nie erlaubt, dass das Kind die ihm zi 
geteilten Speisen nicht verzehrt und da keine Digestionsstoérunge 
vorlagen, war der Ernéihrungszustand immer gut. Zweimal wurd 
die Kleine langere Zeit ohne Nahrung gelassen, das eine M: 
sogar 72 Stunden. Sie war dabei ruhig und zufrieden und b: 
nur ab und zu um Wasser. Obwohl sie sehr matt wurde, ve 
langte sie nicht zu essen. Die Schwierigkeiten beim Essen nac} 
her noch grésser als zuvor. 

Im Laufe der Zeit wurden mehrere Arzte um Rat gefragt 
appetiterregende Arzneien verabreicht, Elektrizitaét als suggestiv« 
Mittel versucht usw. 

Status praesens Jan. 1915. Das Kind kraftig. Ernihrungs 
zustand gut. Kopfumfang 48 cm. Unterkiefer kraftig, obwoh 
man von einer Progenie nicht sprechen kann. Doch besteht ein 
Neigung den Unterkiefer nach vorne zu schieben. Lippen voll 
doch nicht in iibertriebenem Grade. Milchzihne 20, von norma 
lem Aussehen. Facialisphinomen vorhanden. Rachenreflex leh 
haft. Patientin reagiert in gewOhnlicher Weise auf Geruchs- und 
Schmerzreize. Geschmackspriifung kann nicht ausgefiihrt werden 
Gang und iibrige grébere Bewegungen zeigen nichts Auffallendes, 
Handgeschicklichkeit leidlich gut. Sprache sehr gut. Das Kind 
ist intelligent, etwas friihreif. Beantwortet richtig einfache Un 
terschiedsfragen; kann mit einem ziemlich schwierigen Legespiel 
zurechtkommen usw. 

Bei Aufforderung zum Essen wird die Kleine, die sonst heiter 
und zutraulich ist, sofort fngstlich und wiederspenstig. Feste 
Speisen versucht sie nicht zu kauen, sondern bewegt bei Auf 
forderung dazu die Kiefer planlos hin und her. Nachdem der 
Bissen lingere Zeit im Munde, gewodhnlich in der Unterlippen 
tasche verweilt hat und vom Speichel erweicht worden ist, wird 
er schliesslich hinuntergeschluckt. Dabei wirft die Patientin mit 
einer ruckweisen Bewegung den Kopf in den Nacken, so dass 
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halbfliissige Speisen nach hinten gleiten, wonach der reflektorische 
‘Teil des Schluckaktes sie weiter beférdert. Fleisch und hirtere 
Speisen, die sich nicht von selbst auflésen, bleiben in der Unter- 
lippentasche liegen, Wasser und Milch werden ziemlich gut ge- 
trunken. Die Zunge hilft aber auch dabei nicht mit, und die 
liissigkeit wird nur mit Hilfe der geschilderten Kopfhewegung 
nach hinten beférdert. Das Beissen bereitet keine Schwierigkeiten, 
auch nicht das Saugen. 

Vor Beginn der eigentlichen Behandlung suchte ich unter Plau- 
dern und Spielen das Vertrauen des Kindes zu gewinnen, was mir 
uch bald gelang. Nach ein Paar Tagen konnten wir mit einer 
spielerischen Einiibung von allerlei Bewegungen des Kiefers, der 
Zunge und der Lippen anfangen, wobei zunichst keine Rede von 
ssen war. Die Bewegungen des Kindes waren dabei sehr un- 
beholfen. Erst nach mehreren Versuchen gelang es ihm kleine 
Holzstiicke mit den Backenzihnen festzuhalten und kleine Kork- 
scheibechen zu zermahlen »wie man Kaffee in der Kaffeemiihle 
zermahlt». Alles wurde nachher ausgespuckt, was ohne Schwie- 
rigkeiten geschah. Allmihlich lernte die Zunge und die Backen- 
muskulatur bei dem Kauen mitzuhelfen, so dass der Bissen zwi- 
schen den Zahnen bleiben konnte, und die Kieferbewegungen 
wurden normalen Kaubewegungen ihnlich. Dann wurde zu klei- 
nen Chokoladetabletten iibergegangen und endlich zu Kuchen und 
Brot. Bei diesen Ubungen des Kauens kam die Angstlichkeit 
nur wenig zum Vorschein. Es handelte sich offenbar vor allem 
um eine grosse Unbeholfenheit der betreffenden Organe. Nachdem 
das Kind zu kauen gelernt hatte, wurde zu Ubungen im Schlucken 
iibergegangen. Dabei wurde die Angst der Kleinen deutlich. Sie 
machte keinen Versuch den Bissen nach hinten zu beférdern, und 
wenn man ihr etwas auf den Zungenriicken legte, stellte sich 
sofort Erbrechen ein. Ich massierte dann die Zunge mit dem 
Finger der Patientin, spiter mit meinem Finger und endlich 
mit einem Holzstibchen, um sie an Beriihrung von festen Ge- 
gegnstinden zu gewodhnen. Den Brechversuchen wurde mit einer 
gewissen Strenge begegnet. Sonst wurde nicht an Lob gespart, 
jeder Erfolg wurde geriihmt. Die Pat. wurde bald stolz auf ihre 
Fortschritte und bemiihte sich sichtlich. Binnen kurzem lernte 
sie kleinste Chokoladetabletten auf der Zunge zu _ balancieren 
(»tanzen zu lassen») und so einen Bissen nach dem Kauen mit 
Hilfe der Zunge, ohne Kopfbewegung nach hinten zu bringen. 
Das Erbrechen horte fast vollstandig auf. 

Zwei Unterbrechungen von je mehreren Monaten (wegen 
Keuchhustens und Landaufenthalts) nicht mitgerechnet, stand das 
Kind 3 '/: Monate tiglich ca. 30 Min. in Behandlung. Wahrend 
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der erwaihnten Unterbrechungen kein Riickfall und anderseits 
kein Fortschritt. Bei Beendigung der Behandlung konnte dik 
Pat. gewohnliche Speisen, auch Fleisch ohne gréssere Schwierig 
keiten essen. Mangel an Appetit noch auffallend. Ab und z 
provoziert sie die alten Szenen bei den Mahlzeiten, offenbar au 
Trotz gegen die Eltern, oder wenn ein ihr unsympathische: 
Fraulein ihr behilflich sein soll. 

Den 16. XI. 1920 sah ich das Kind wieder. Ohne die g 
geringste Schwierigkeit verzehrte sie in meiner Gegenwart ei 
Kotelett und ein Butterbrot (schwedisches Hartbrot » Kniickebréd 
Facialisphinomen vorhanden. Rachen- und Sehnenrefiexe lebhaf 
Reagiert in normaler Weise bei Geschmackspriifung, kann jedox 
die betreffenden Qualititen nicht benennen (sauer, siiss usw 
Macht einen gesunden fréhlichen Eindruck. 

Die Mutter teilt mit, dass das Kind etwas langsamer iss 
als seine um zwei Jahre jiingere Schwester. Sie erbricht leich 
wenn sie einen grossen Bissen zu schlucken hat, oder wenn s 
nicht sehr schmackhafte Speisen essen muss. Schitzt jetzt Ch 
kolade und andere Leckerbissen. Kann nicht pfeifen, was d 
ebenerwéhnte Schwester schon vor zwei Jahren erlernt hat. Au 
die Bewegungen der Hinde sind nicht sehr geschickt, was in 
besondere beim Vergleich mit den beiden jiingeren Schweste1 
auffallt. In der Schule ist die Patientin im Handarbeiten selir 
mittelmiassig. Thre Leistungen in den iibrigen Fiichern dageg: 
sind sehr gut. 


Die Bewegungskombinationen, die den Essakt bilden, sind 
zum Teil wie das erste Saugen und Schlucken reflektorischer 
Natur. Zum Teil sind sie wie das Kauen und die willkiirliche 
Schluckfunktion zu den primiir automatischen zu rechnen und 
als solche nicht nur von den Reflexen sondern auch von den 
sekundiiren Automatismen — den anfangs bewusstwillkiirlichen 
durch Ubung automatisierten Leistungen des Erwachsenen und 
des iilteren Kindes — zu unterscheiden (Wexsere). In welchem 
Grad die Grosshirnrinde fiir die Essfunktion notwendig ist, ist 
wohl nicht vollkommen klar gestellt. Hrr~Bronyer spricht 
bekanntlich von einer »Apraxie des Essaktes», die er mit der 
Aufhebung der Sprachfihigkeit vergleicht. Letztere fasst er 
als eine Apraxie der Mund-, Zungen-, Kehlkopf usw. Musku 
latur fiir den Sprechakt auf. Er nimmt jedoch an, dass die 
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Essfunktion entsprechend der weitgehenden groben doppel- 
seitigen Innervation der zugehérigen Muskulatur auch in ihrem 
praktischen» Anteil von beiden Seiten aus versorgt und erst 
bei doppelseitiger Schidigung apraktisch wird. Eine doppel- 
seitige Innervation fiir die Essfunktionen wird von mehreren 
Autoren vorausgesetzt. Werxsere, der die Annahme eines 
subkortikalen Zentrums fiir diese primiir automatischen Funk- 
tionen als unumgiinglich betrachtet, weil sie auch bei doppel- 
seitiger Zerstérung der Hirnrinde noch méglich sind, fiigt 
jedoch im Anschluss an Mitteilungen von Oprenueim, 
MANN und ComTeE hinzu, dass reine Rindenliisionen doch zu 
Stérungen im Kauen und Schlucken gefiihrt haben, und dass 
die Disproportion zwischen der schwer gestérten bewussten 
Willkiirbewegung und dem minder gestérten Automatismus 
doch immer nur eine relative ist. Lewanpowsky macht in 
bezug auf Stérungen des Schluck- und Schlingaktes bei Pseudo- 
bulbirparalyse darauf aufmerksam, dass beim Menschen selbst 
diese tiefstehenden Akte in hohem Masse vom Grosshirn ab- 
hiingig sind. — Gewisse Funktionen, z. B. das Schlucken, 
scheinen bei Anenzephalen besser zu gelingen, als dort, wo die 
subkortikalen Zentren durch das ungeordnet arbeitende, der 
fiihrenden Zentren beraubte Grosshirn verhindert sind, ihre 
phylogenetisch alte Funktion auszuiiben, die bei fehlendem 
Grosshirn sofort in Erscheinung tritt (Rotumann). 
Schwiichliche und schwachsinnige Kinder zeigen bekannt- 
lich oft schon als Neugeborene Schwierigkeiten beim Saugen. 
Essst6rungen im friihen Kindesalter kommen jedoch hiufiger 
bei der Entwéhnung vor. Nach Ferner dauert es bei man- 
chem kleinen Kinde ziemlich lange bis es lernte andere als 
fliissige oder breiige Kost hinunterzusehlucken und Abwehr- 
reflexe des Rachens und der Speiseréhre zu iiberwinden. Nach 
Hocusinerer, der Erniihrungsneurosen bei mehreren Kindern 
beobachtet hat, beginnen Schwierigkeiten beim Essen zuweilen 
schon wom zweiten Vierteljahre an, 6fter aber im Anschluss 
an die Entwéhnung. Insufficienz des Kaufihigheit und andere 
Kssstérungen kénnen lange Zeit bestehen bleiben. Es kommt 
nach Hocusineer’s Erfahrung vor, dass solche »kaufaule» 
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Kinder auch noch im Schulalter nicht recht kauen kénnen. 
Sie bringen den Bissen nicht ordentlich zwischen die Backen- 
zihne, sondern wiilzen ihn nur mit der Zunge hin und her; 
er wandert von einer Backentasche in die andere, bis er so 
weich geworden ist, dass er geschluckt werden kann. Bei 
normalen Kindern hat er gefunden, dass sie ausnahmsweise 
vor Vollendung der 20. Lebenswoche beissen. Bei vereinzelten 
Fiillen hat er jedoch das Eintreten dieser Fiahigkeit erst im 9 
oder 10. Monate wahrgenommen. Ungefiihr in dieselbe Zei 
periode wie die Entwicklung des Beissvermégens fiillt das Auf 
treten der ersten Kaubewegungen, welche hiufig schon vor dem 
Durchbruch der ersten Ziihne gemacht werden. In fiinf ver 
schiedenen Fiillen wurde von Hocusineer der Werdegang eine: 
Ernihrungsneurose vom Anbeginn beobachtet. Die betreffenden 
Kinder waren nervés belastet und hatten hysterische Miitter. 
Viermal handelte es sich um das erste Kind. Drei waren 
leidenschaftiche Fingerlutscher. Hocustnerr hat die betref 
fende Stérung als eine psychogen bedingte Anorexia nervosa 
aufgefasst und fehlerhafte Ernihrungsmassnahmen dafiir ver 
antwortlich gemacht. Er meint, dass dadurch bei neuropa 
thisch belasteten Kindern echte psychische Traumen verursacht 
werden, welche zur Fixierung von Unlustempfindungen, zu 
nervésen Abwehrreaktionen bei dem Akte der Nahrungsauf 
nahme und zu mangelhafter Ausbildung der fiir diesen erfor 
derlichen Muskelkoordination fiihren. Bei Schwachsinnigen 
kommen bekanntlich gleichfalls Schwierigkeiten beim Kauen 
und Schlucken vor, die wenigstens zum Teil auf der grossen 
Unbeholfenheit der Mundorgane zu beruhen scheinen. Diese 
Bewegungsstérungen haben wohl zum gréssten Teil organische 
Ursachen und es kommt hier unter Umstiinden sowohl eine 
kortikale als eine subkortikale Lokalisation in Betracht. Wie 
derkauen ist bei solchen wie auch bei psychopathischen Indi 
viduen wiederholt beschrieben. 

In unserem Falle handelt es sich um ein Kind, das abge 
sehen von einer gewissen nervésen Empfindlichkeit normal 
war, aber auffallend schwere Essstérungen zeigte, die von allem 
Anfang an vorlagen, wenn sie auch spiiter deutlich zunahmen 
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Auffallend ist das familiire Auftreten. Beide Umstiinde scheinen 
gegen eine ausschliesslich psychogene Herkunft zu sprechen. 
Ebensowenig ist an grédbere organische Liisionen zu denken, 
man muss vielmehr eine angeborene Minderwertigkeit (Ent- 
wicklungshemmung) gewisser, die Essfunktionen regulierender 
Zentren annehmen. Von Interesse ist, das wiederholte Vor- 
kommen in der Ascendenz von Anomalien der Organe der 
Mundregion und zwar von Progenie und von grosser wulstiger 
Unterlippe, zuweilen beide Anomalien bei derselben Person, 
zuweilen jede fiir sich, Stérungen die in vieler Hinsicht an die 
bekannten Higentiimlichkeiten im Gesichtsbau der Habsburger 
erinnern. Bei unserer Pat. ist die betreffende Kieferverbildung 
nicht vorhanden, eine Andeutung dazu scheint jedoch zu be- 
stehen. Naheliegend ist die Annahme einer Minderwertigkeit 
der betreffenden Organe im Sinne ALFrep ApiEeRs. Damit 
wiirde gut stimmen, dass bei gewissen Mitgliedern der Familie 
Sprachstérungen aufgetreten sind. Leider ist mir nicht be- 
kannt, ob sie zentraler Natur oder durch die Kieferverbildung 
bedingt sind. In dem Falle mit verspiiteter Sprachentwicklung 
war jedoch eine Kieferanomalie nicht vorhanden. (Vgl. Tab.) 
Die Stérung bei dem oben geschilderten Falle hat viel Ahn- 
lichkeit mit Hérstummheit und gewissen anderen der Aphasie 
verwandten Stérungen des Kindesalters. Bei der kongenitalen 
Leseschwiiche z. B. ist meistens ein familiires Auftreten vor- 
handen, und manchmal ist die Stérung in mehreren Genera- 
tionen bei Familienmitgliedern zu finden. In der hier be- 
sprochenen Familie sind Fille von Essschwierigkeiten nur in 
derselben Generation bekannt. Vielleicht handelt es sich hier 
aber nur um ungeniigende Angaben. Die Anamnese wurde 
von der Mutter der Patientin geliefert.! Die Frau gab aber an, 
sie habe ihren Mann und dessen Briider diesbeziiglich nicht 
genau befragt, weil sie betreffs der Essstérung ihrer Kinder 
sehr empfindlich waren. Auffallend ist jedoch der ausgepriigte 
Mangel an Esslust bei dem Vater der Patientin. 

'Iech habe jedoch Gelegenheit gehabt selbst die beiden Onkels mit 


Progenie zu. sehen. Ausserdem wurde mir Photographien sowohl von der 
Grossmutter als auch von einigen der iibrigen Familienmitglieder gezeigt. 
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Wenngleich also eine Minderwertigkeit gewisser Zentren 
wahrscheinlich ist, lisst sich selbstverstiindlich unméglich ent- 
scheiden, ob es sich um kortikale oder subkortikale Stérungen 
oder vielleicht um beides handelt. Es muss jedoch darauf 
hingewiesen werden, dass die Stérungen umso deutlicher her- 
vortraten, je mehr die Patientin sich dem Alter niiherte, wo 
die bewussten Funktionen die rein reflektorischen oder auto- 
matischen zu komplettieren pflegen. Die Besserung wurde 
ausser durch psychische Beeinflussung durch Ubung der be- 
wussten Bewegungen erreicht. Neben der Stérung der Ess 
funktionen war eine gewisse, wenn auch wenig ausgepriigte 
Unbeholfenheit anderer Bewegungsfolgen vorhanden Hér- 
stummheit). Bei einem der mit Progenie behafteten Onkel des 
Kindes soll, wie ich zufilligerweise erfahren habe, das gleiche 
der Fall sein. Ob auch bei weiteren Verwandten ist mir nicht 
bekannt. 

Dass auch psychische Momente bei unserem Falle eine 
Rolle gespielt haben, ist offenbar. Das Gleiche ist auch bei 
Horstummheit der Fall, wo hiiufig eine Unlust zum Sprechen, 
zusammen mit einer Unbeholfenheit der Sprechorgane vor- 
handen ist. Eine Funktion, die mit iibergrossen Schwierig- 
keiten verbunden ist, kann natiirlich nicht angenehme Gefiihle 
erwecken. Die Unlust wird durch Schelten und Driingen von 
seiten der Umgebung vermehrt. In unserem Falle hat die 
Mutter das Kind immer zum Essen driingen miissen. Ob sie 
dabei unzweckmiissig vorgegangen ist, liisst sich schwer beur- 
teilen. Sie ist sehr freundlich gegen das Miidchen und wird 
von ihm leidenschaftlich geliebt. Méglich ist, dass das Kind 
anfangs die Mahlzeiten manchmal verliingert hat, um lingere 
Zeit an der Mutterbrust bleiben zu kénnen. Nach dem psychi- 
schen Trauma, das die Entwéhnung mit sich brachte, kam 
Trotz und iingstliches Widerstreben hinzu. Wenn ich zur Zeit 
der Beobachtung des Falles mit der psychoanalytischen Me- 
thode besser vertraut gewesen wiire, hiitte dies vielleicht zur 
Beurteilung der psychischen Einstellung des Kindes beitragen 
kénnen. 
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Tabelle. 
P 
P > aa 
E 
Q 
Q Q E*) Q Q 
E 
P = Progenie, S = undeutliche Sprache, U wulstige Unterlippe, Z = mangelnde 
Esslust, E = Schwierigkeiten beim Essen, V = verspiitete Sprachentwicklung, *) = der 
hier beschriebene Fall. 
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FROM THE CHILDREN’S CLINIC OF KAROLINSKA INSTITUTET, ALLMANNA 
BARNHUSET, STOCKHOLM. DIRECTOR: PROF. I. JUNDELL. 


A Comparison between the Medicinal-dietetic Treatment 
and Light-Treatment in Rachitis. 


By 


I. JUNDELL. 


Second Paper.’ 


In an earlier series of investigations I have compared the 
relative values of medicinal-dietetic treatment and light-treat- 
ment (quartz lamp) in rachitis. In these investigations, which 
have been published in the Acta Prdiatrica 1922, Vol. II, 
Fase. 2, I arrived at such results that I felt warranted in 
drawing the conclusion that the two indicated methods of 
treatment lead to the healing of the rachitis to a great cer- 
tainty and in about the same length of time. Moreover, 
I considered myself enabled to state the indications for the 
choice between these two methods in the following way: »The 
medicinal-dietetic treatment is specially indicated, firstly, in 
all the numerous cases in which the child is manifestly overfed 
(the overfeeding is then, at least generally, an important con- 
current factor in the genesis of the disease), and secondly, 
when the outward circumstances (e. g., a long way to the 
physician, lack of suitable source of light, illness in the child 
which forbids removal to the place of treatment) make the 
arranging of light-treatment impossible, and the child's state 
of nutrition does not counterindicate a relative inanition for 
some time. The method of light-treatment is specially indi- 
cated, firstly, in those cases in which the state of nutrition is 
such that the child might be injured by a period of relative 
inanition, and secondly, in those cases in which the child suffers 

* Read at the Third Northern Congress of Pediatrics Kristiania, 7—8 
July 1924. 
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from an illness (in this connection specially tuberculosis, ac- 
tive or inactive, latent or manifest) of a kind or in a stage 
which makes it desirable to keep the child in a specially good 
state of nutrition. The light-treatment exercises, as shown 
by my material, its favourable effect with ordinary and even 
with ample diet.» 

The number of cases, on which I founded these conclu- 
sions, were 21 in all, comprising children from 4 months up 
to 2 years old, all suffering from more or less severe rachitis. 
The process of healing had been observed clinically and by 
means of roentgenograms, the pictures being generally taken 
about once a month. Out of the 21 cases mentioned, 6 had 
been treated medicinal-dietetically in the manner I had indicated, 
and 6 with quartz lamp after the method of Hu.pscuinsky; 
5 had been treated with both methods together. The com- 
bination of both methods, however, had not led to recovery 
more quickly than treatment with one or the other alone, 
a circumstance which I supposed might be explained thus, 
that each one of these two methods alone leads to very 
favourable, perhaps optimal, healing conditions, and therefore 
a combination of both methods does not in any considerable 
degree accelerate the healing. 

It has seemed to me desirable, however, that the question 
of the relative values of my method of treatment and that 
indicated by Huxtpscuinsxy should be tested on a larger ma- 
terial than that first published by me. It is a matter of 
great consequence, both because it concerns one of the very 
most frequent and most important diseases of children, and 
because different indications, as mentioned above, can be 
found for the use of the two methods. I have therefore 
carried on my observations in this question, and communicate 
below the result of a new series of systematically treated 
and observed cases of rachitis in children. All these cases 
showed more or less strongly marked clinical symptoms, and, 
roentgenologically, clearly pronounced, in most of the cases 
severe, rachitic changes. The methods of treatment and exa- 
mination have in every detail been the same as in my pre- 
14—24500. Acta pediatrica. Vol. 1V. 
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vious investigations on the treatment of rachitis, and with 
regard to the method I therefore refer to my two earlier 
papers. In the medicinal-dietetic treatment, the children 
were reduced to relative inanition with a supply of from 
65 to 70 calories pr kg. and day. Concerning this, see 
further my papers in the Hygiea 1921 (in Swedish) and in 
the Acta Pediatrica 1922, Vol. I, Fase. 4, and Vol. II, Fasc. 
2 (in English). In this dietary is included 60—75 c.c. of 
milk per kg. of bodyweight and day, and also cod-liver oil, 
1 tea-spoonful 3—4 times daily (in the cases reported below, 
always 4 times daily); in each tea-spoonful of cod liver oil 
there is '/s mgr. of phosphorus; in addition, calcium tribasicum 
puriss. is given (in the cases reported below, always 3 gr. 
per day). 

In order to give a clearer idea of the dietetic régime in 
my earlier and present experiments, I indicate in the Table 
No. I some bills of fare as being typical of the dietetic 
treatment in question. 


Table I. 
Diet 
list | Composition Humber Remarks 
No pro die of eal. 
I ?/s milk (5% carbohydr.) | 250 gr. X 2 325 Portioned out in 4 
plain fruit-juice-soup or | apple of 9 
beef-tea. . 250 gr. 20 


resp. 8, kg., the 
minced fish or force-meat 25 gr. 50 | diet corresponds 
to a supply of 


mashed vegetables and 
about 65, resp. 70, 


potatoes ...... 100 gr. 50 calories per kg. 
rusk (8 10 gr.) .... 2 80 
| egg-yolk (raw). .... 50 


bo 


tea-spoons 


fresh fruit-juice 


Sum of eal. 
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! 
Quantity | Number | 


Diet | 
list Composition . Remarks 
° pro die | of cal. | 
No. | 
| | 
II | le milk (5% carbohydr.) | 200 gr. X 3 330 Portioned out in 5 
plain fruit-juice-soup or dea wet of 8 
| 200 gr. 15 resp. 7, kg., the 
| plain tea ....... 200 gr. _ diet corresponds 
95 to a supply of 
| minced fish or force-meat 25 gr. 50 about 60, resp. 70, 
mashed vegetables and calories per kg. 
50 gr. 25 
| rusk (8 10 gr). . 1 40 
egg-yolk (raw)... .. 25 
fresh fruit-juice . . . . |2 tea-spoons| 
Sum of cal. 485 | 
| 
} | 
TIT | ‘/2 milk (5 % carbohydr.) | 200 gr.X3! 330 | Portioned out in 5 


meals 
ag Pry juice-soup or 200 gr. 15 | With a weight of 


6,5, resp. 5,5, kg., 
200 gr. the diet corre- 
sponds toasupply 


) 

egg-yolk (raw). .... 1/9 25 70, calories per 
fresh fruit-juice . . . .|2 tea-spoons) — kg. 


Sum of eal. 410 


With regard to the light-treatment, it has always been 
done with quartz lamp, in close conformity to Huntpscuinsky's 
directions. 

The material dealt with in the present communication 
comprises 34 cases in all. This material includes every case 
of clinically, strongly or intensely, marked rachitis that was 
treated at the Allmiinna Barnhuset from January Ist., 1923, 
to June 30th., 1924, and which could be under observation 
long enough during this period to allow of a sure conception 
of the process of healing in one or the other method of 
treatment. The process of healing was observed clinically and 
roentgenographically. The roentgenograms have as a rule been 
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taken at intervals of one month, in some cases at shorter 
intervals. All the roentgen examinations have been made at 
the Roentgen Department of the Maria Hospital (Chief: Dr. 
Ake Akerlund). 

In order to make it possible for the reader quite objec- 
tively to compare the relative values of the two methods of 
treatment, I have quoted the interpretations of the roentgen 
ograms, but in addition I have had the original plates of 
all the cases reproduced. For those who are not already familiar 
with the relations between the roentgenogram and the ana- 
tomical changes in rachitis, I refer to a paper by A. A. Wrercu 
and M. 8. Smrrx on »The anatomic Basis for interpreting 
Roentgenograms in Rickets», in the American Journal of 
Diseases of Children 1923, Vol. 26. 

In Table No. II a summary of the 34 cases is given. 
From this we see that, out of the 34 cases, 9 were treated 
with quartz lamp and 25 with the medicinal-dietetic method. 
The number of cases treated in the latter way is thus 
nearly three times as large as the number of those treated 
with radiation. The reason why I decided to treat only a 
small number of cases with quartz lamp is that the light 
treatment of rachitis has been tested and appraised in a great 
many clinics. What I have intended is therefore not to 
furnish a contribution to the knowledge of the value of light 
treatment, but to test the effectiveness of the medicinal 
dietetic method, while using the cases treated with quartz 
lamp for controlling purposes. 


Table 11. 


Case Duration ‘ 
Number — of treatment Treatment Remarks 
I 29/6 1922 | 1923 Medicinal-dietetic 
II 1921 | 7/1 1923 Light 


III 22/3 1921 1923 Medicinal-dietetic 


MEDICINAL-DIETETIC 


AND LIGHT-TREATMENT 


IN 


RACHITIS 


Born t Treatment Remarks 
IV 4/11 1921 15/5 1923  Medicinal-dietetic 
V 10/, 1922 5/3 — */; 1923  Medicinal-dietetic 
VI 16/19 1921 — 1923 | Medicinal-dietetic 
VII 15/, 1922 1923 | Light 
VIII *"/s 1922 —""/s_ 1923 | Medicinal dietetic || 
» Twins 
IX 1922 1923 | Light 
x 1922 1923 Medicinal-dietetic 
XI 16/, 1922 1923 Light 
" XII 1922 | 1923 | Medicinal-dietetic 
XIII 1003 — 1923 Medicinal-dietetic 
XIV 9/5 1922 | 1923 Medicinal-dietetic 
XV 1922 —'"/; 1923  Medicinal-dietetic 
XVI "1/7 1922 | 1923 Light 
XVII 1922/5 1928 | Light 
XIX | M/s 1923  Medicinal-dietetic 
F XX 1922 1923 Medicinal-dietetic 
XXII 1922 1923 Medicinal-dietetic 
XXIII 26/10 1922 | 1923 Light 
XXIV 1922 78/6 -- 1923 Medicinal-dietetic 
XXV 37/190 1922 » 1923 Medicinal-dietetic 
XXVI 2/9 1922 1923 | Medicinal-dietetic 
XXVII 38/4 1922 1923 Light 
XXVIII 12/10 1921 4/3 — 1923 Light 
XXIX 1922 1923  Medicinal-dietetic 
Xxx 1923 | *8/1o— 12 1923. Medicinal-dietetic 
*/12 1922 8/2 1924  Medicinal-dietetic 
XXXII 1923 14/, 3 1924 Medicinal-dietetic 
XXXIV 1923 1924 Medicinal-dietetic 
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Case I. Number in the Records 87/1923; born *°/s 1922; 
weight at birth 3,250 gr.; admitted to the Allminna Barnhuset 
*4/, 1923. The course of treatment, medicinal-dietetic, was begun 
26/1 1923. 

Status at the beginning of the treatment: Weight 6,890 gr. 
The great fontanel is two finger-tips broad, with soft edges; the 
sagittal suture soft anteriorly for a breadth of two fingers, 
posteriorly for a breadth of three fingers; lambdoidal sutures 
soft for a breadth of three fingers; the softness continues 
towards ossa zygomatica; fairly pronounced enlargement of the 
epiphyses and considerable rosary. 

Roentgen examination: Marked rachitic changes of both radius 
and ulna; the diaphyseal ends are considerably increased in width, 
fringed towards the epiphyseal cartilage, and show a cup-like de- 
pression; there are bony nuclei within the capitatum, having a 
diameter of 3'/2 mm., and within the hamatum, where the 
nucleus is seen only as a point. See Fig. Ia.' 

%/4: After 10 weeks’ treatment the skull is firm (only the 
great fontanel is one finger-tip broad, with firm edges). 

Roentgenographically, the rickets appears healed: perfectly 
even diaphyseal ends, which are only remarkable for an ob- 
vious abundance of lime; in the distal radial epiphysis a point 
like bony nucleus has been formed; the bony nucleus discov- 
ered at the earlier examination in the hamatum is now consid- 
erably larger, and has a diameter of 3'/: mm.; the bony nucleus 
of the capitatum has also grown, and measures 4°/2 mm. in 
diameter. See Fig. Ib. 

Weight at the close of the treatment 7,000 gr. 


Case II. Number in the Records 69/1923; born *°/i2 1921; 
weight at birth 3,700 gr.; admitted to the Allminna Barnhuset 
18/: 1923. The course of treatment, light-treatment, was begun **/1 1923. 

Status at the beginning of the treatment: Weight 8,750 gr. The 
large fontanel is one finger-tip broad, with firm edges; rosary slightly 
above normal; considerable enlargement of the epiphyses of all 
four extremities. 

Roentgen examination: » Typical and relatively pronounced rachitic 
changes of all extremities». See Fig. Ila. 


' The last-mentioned small nucleus does not come out in the re 
produced roentgenogram. On the whole the reproductions do not do full 
justice to the excellent original photograms. Many fine details, as for in 
stance very small or very thin bone nuclei, do not come out in the appended 


reproductions. Cf. pag. 245. 
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*6/2: After about a month’s light-treatment (ordinary mixed 
dietary during this time), hardly any improvement clinically; 
roentgenographically the healing is well advanced. The cupping of 
the shaft ends is now quite gone, also the fringing has all but 
disappeared; the shaft ends now show a relatively sharp zone of 
calcification close to the epiphyseal line, which now is of almost 
normal thickness. See Fig. II b. 

26/3: After one more month’s treatment, the skull is every- 
where firm (the great fontanel being almost closed).. The roent- 
genogram shows that the process of healing has advanced further, 
so that now the outline of the shaft ends is only slightly wavy 
and the epiphyseal line is of normal width. See Fig. IL ce. 

Weight at the close of the treatment 9,660 gr. 


Case III. Number in the Records 134/1923; born **/s 1921, 
weight at birth unknown; admitted to the Allminna Barnhuset 
3/2 1923. The course of treatment, medicinal-dietetic, was begun ™, 
1923. 

Status at the beginning of the treatment. Weight 10,070 gr. 
The great fontanel is hardly a finger-tip broad, with elastic edges; 
intense enlargement of the epiphyses of the four extremities; 
trace of rosary, Harrison’s groove strongly pronounced. 

Roentgen.examination shows a rachitis gravis; very strong 
decalcification of visible parts of the skeleton, which thus offered 
only a faint contrast to the soft parts, in spite of the exposure 
being done with a specially soft quality of rays; in visible parts 
of the radius and ulna as well as of the femur and tibia there 
are considerable new growths of periosteal bone, and also in all 
visible metatarsal bones; at least in the second and third metatarsal 
bones, probably also in the first and fourth, there are old transverse 
fractures within the middle portions of the diaphyses, without 
any dislocation; signs of an old oblique fracture without dis- 
location also in the distal end of the ulna. The diaphyseal ends 
of the radius and ulna show a cuplike depression and are strongly 
fringed; the fringe towards the epiphyseal cartilage is strikingly 
marked in the distal femoral as well as in the proximal tibial 
end; considerably delayed ossification; the bone development, 
judged from the right wrist and knee-joint, corresponds to about 
the age of one year. Only the roentgenogram of the wrist region 
is reproduced here. See Fig. ll a. 

*e/,: Roentgenographically, in the main as before, yet there 
is now a somewhat increased calcification within the diaphyseal 
end of radius and ulna, as well as a somewhat sharper line of 
ossification; also the osteoid zone is now marked, though indi- 
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stinctly, by a greater amount of lime. (This time only a picture 
of the wrist was taken.) See Fig. III b. 
Weight *°/s: 10,200 gr. 


Case IV. Number in the Records 167/1923; born 74/11 1921; 
weight at birth 3,500 gr.; admitted to the Allminna Barnhuset '*/2 
1923. The course of treatment, medicinal-dietetic, was begun '°/2 1923 

Status at the beginning of the treatment: Weight 9,750 gr. The 
great fontanel is one finger-tip broad, with fairly firm edges; 
otherwise no soft parts in the head; very intense epiphyseal 
enlargement in the extremities; crooked legs, fairly marked rosary; 
trace of Harrison’s groove. 

Roentgen examination: Bony nuclei with a diameter of about 
4 mm. are found only in the hamatum and capitatum; the bony 
nucleus of the distal radial epiphysis is still lacking; the diaphyseal 
end of the distal radial as well as of the distal ulnar extremity 
is widened and somewhat fringed towards the epiphyseal cartilage; 
on the other hand, there is no cuplike hollow of the diaphyseal 
end. See Fig. IV a. 

27/3 Roentgen examination: The fringing of the distal ends of 
the radius and ulna, observed at the last examination, has now 
disappeared; the diaphyseal end is sharply outlined against the 
epiphyseal cartilage; in the portions of the diaphysis which are 
next to the cartilage there is now a distinctly marked, strongly 
calcified area. See Fig. IV b. 

Weight 27/3: 9,210 gr. 


Case V. Number in the Records 822/1922; born *°/6 1922; 
weight at birth 2,500 gr.; admitted to the Allminna Barnhuset 
2/12 1922 (on account of bronchopneumonia). Weight on admis- 
sion 2,900 gr. 

During the period **/12 1922—*‘/: 1923 the child was fed 
on ordinary milk mixture, 1 litre of */, milk with 5 % carbo- 
hydrats. Weight *‘/1: 6,040 gr. Diagnosis '°/1: rachitis gravis. 
On **/1, roentgen examination showed »slight but quite typical rachitic 
changes within the lower metaphyseal ends of radius and ulna 
On 7°/: 1923, the child was given an abundant dietary, | litre of 
gruel made from whole milk, 5 % of malt sugar and 5 % of wheat- 
flour, 7. e. about 170 calories per day and kg. of bodyweight. This 
dietary was continued till **/2. The weight was then 6,980 gr. On 
3/3 1923, the medicinal-dietetic treatment (with reduced diet etc.) was begun. 

Status at the beginning of this treatment; The great fontanel is 
two finger tips broad with fairly soft edges; the sagittal suture 
very soft for a breadth of quite two fingers; the softness almost 
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reaches the small fontanel which, however, is firm; on both sides 
along the lambdoidal suture there are soft portions two to three 
fingers wide, most pronounced on the left side. 

The roentgenogram shows no sure changes since **/1. See Fig. V a. 

*/4: Craniotabes considerably improved. Roentgen examina- 
tion shows the typical picture of rickets in the healing stage: 
since the last examination a considerable calcification has taken 
place within the osteoid zone; the calcification within the radius, 
especially next to the cartilage boundary, is growing into a fairly 
dense calcium strip; the bony nuclei within the capitatum and 
hamatum have grown since last examination, chiefly the latter. 
See Fig. Vb. 

*/5: Craniotabes healed (the great fontanel hardly one finger- 
tip broad, with firm edges; an area about the size of a finger- 
tip near the lambdoidal suture yields only to very hard pressure). 
In the roentgenogram the rachitic bone changes are now com- 
pletely obliterated; the distal radial as well as the distal ulnar 
end now show the normal slight convexity instead of the earlier 
cuplike depression; the bone outlines, which were fringed before, 
are now quite sharp and even. See Fig. Vc. 

Weight at the close of the treatment 6,790 gr. 


Case VI. Number in the Records 243/1923; born '®/10 1921; 
weight at birth unknown; admitted to the Allmiinna Barnhuset 
*/s 1923. The course of treatment, medicinal-dietetic, was begun 
1928. 

Status at the beginning of the treatment: Weight 9,090 gr. The 
great fontanel is hardly a finger-tip broad, with elastic edges; the 
skull otherwise firm; strong epiphyseal enlargement of the extrem- 
ities and pronounced rosary. 

Roentgen examination shows relatively severe rickets with strong 
fringing and cupping of the diaphyseal ends of the radius and 
ulna; the bony nucleus in the distal radial epiphyses is the 
size of a very small pea; the distance between this bony nucleus 
and the distal end of the radial diaphysis measures 7 mm. See 
Fig. VI a. 

‘/4: After about a month’s treatment, the roentgenogram 
already shows a relatively advanced healing of the rickets; 
within the osteoid zone there is now a calcification zone, the 
width of which in the distal radial end is 6 mm.; as a conse. 
quence the cuplike depression is disappearing, though it is still 
clearly visible, especially in the ulna and the ends of the 
three middle metacarpal bones. See Fig. VI b. 

3/5: Roentgen examination shows a further progress of the 
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healing process; though the cuplike depression is still to be seen, 
the fringing is less apparent; there is now a distinct epiphyseal 
line in the distal end of radius, the width of the line being 3 or 
4 mm.; bony nuclei have now appeared at the bases of the first 
row of phalanges of the 2nd—5th fingers and within the distal 
phalanx of the thumb. See Fig. Vic. 

After about seven weeks’ treatment there is thus a very 
considerable roentgenologic improvement. 

Weight at the close of the treatment 8,860 gr. 


Case VII. Number in the Records 256/1923; born '°/7 1922; 
weight at birth 2,800 gr.; admitted to the Allminna Barnhuset 
"/3 1923. The.course of treatment, light-treatment, was begun '*/3 1923. 

Status at the beginning of the treatment: Weight 5,100 gr. The 
great fontanel is well above three finger-tips broad; the small fon- 
tanel is not yet completely closed; considerable softness of all the 
bones of the skull;. both parietal and frontal eminences as Well as 
the lower portions of the occiput are firm; sutures not closed; 
epiphyseal enlargement considerably above normal, but not heavy; 
rosary considerably above normal. 

Roentgen examination: The right wrist shows moderate rachitic 
changes, with increased breadth, slight cuplike depression and 
fringing of the diaphyseal ends of both radius and ulna; bony 
‘nucleus about the size of a millet-seed is seen only in capitatum. 
See Fig. VII a. 

*/4: The softness in the skull bones is less pronounced. 

Roentgen examination now shows a healing rickets; a new calci- 
fication zone, about 1 mm. wide, has appeared since the last 
examination. It is separated from the other zone in the diaphyseal 
end by an area, 1 mm. wide, which contains less calcium. There 
is still a trace of cuplike depression both in the radius and ulna. 
The bony nucleus of the capitatum now measures 4 mm. in dia- 
meter. In the majority of the visible long bones there now also 
appears distinct periosteal ossification. See Fig. VII b. 

After about a month’s treatment with quartz lamp (and at 
the same time abundant dietary, about 120 calories per kg.) 
an improvement of the craniotabes and a roentgenologically mani- 
fest healing can be ascertained. 

11/5: Craniotabes healed; roentgenologically, a further advanced 
healing. The diaphyseal ends of ulna and radius are still slightly 
cupped, but no longer fringed, showing an intense calcification 
zone; the periosteal ossification observed at the last examination 
is still apparent, but less distinct. See Fig. VII c. 

Weight at the close of the treatment 5,660 gr. 
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Case VIII, Number in the Records 268/1923; born *'/s 
1922, a boy, twin of Case IX; weight at birth 3,450 gr.; ad- 
mitted to the Allmanna Barnhuset '°/s 1923. The course of treat- 
ment, medicinal-dietetic, was begun 1/3 1923, on the same day as the 
light-treatment of the twin brother was begun. 

Status at the beginning of the treatment: Weight 8,800 gr. 
(heavier than his twin brother). The great fontanel is 1'/2 finger- 
tip broad, with somewhat soft edges; the skull otherwise firm; 
distinct but not heavy enlargement of the epiphyses; rosary 
slightly above normal. 

Roentgen examination: The diaphyseal ends of both radius and 
ulna are considerably increased in width and fringed; trace of 
cuplike depression of the ulna; bony nuclei showing within the 
capitatum, hamatum, and the distal radial epiphysis. See Fig. 
Villa. 

16/4: Roentgen examination shows already a well advanced healing 
of the rickets; within the fringed and enlarged diaphyseal ends 
there has now appeared a wide calcification zone, so that the 
epiphyseal cartilage, which at the last examination measured 
about 4 mm. in width, is now only 2 mm. wide. The cuplike 
depression can still be traced in the ulna; the diaphyseal end of 
the radius is already even; the bony nucleus in the distal radial 
epiphysis, which at the previons examination was only a streak, 
now measures 6 by 3 mm.; also the bony nuclei in the capitatum 
and hamatum have increased considerably. See Fig. VIII b. 

"/5 Roentgen examination: The distal diaphyseal end of the 
radius is quite sharp and even; the epiphyseal line is of normal 
width; in the distal ulnar end there is still a certain waviness. 
The bony nucleus of the distal radial epiphysis has grown consider- 
ably since the last examination. See Fig. VIII ec. 

Weight at the close of the treatment 8,300 gr. 

There is thus, after two months’ medicinal-dietetic treatment, 
complete roentgenologic healing of intense rachitic changes. 
Clinically, the changes seemed on the whole somewhat more in- 
tense in this child than in his twin brother. The healing seemed 
to take the same course as in the twin brother, who during 
the same time was treated with quartz lamp. See Case IX. 


Case IX. Number in the Records 269/1923; born *'/s 1922; 
twin brother of Case VIII; weight at birth 2,500 gr.: admitted 
to the Allmiinna Barnhuset *°/s 1923. The course of treatment, 
light-treatment, was begun ‘"/s 1923, or on the same day as the medicinal- 
dietetic treatment of the twin brother. 


Status at the beginning of the treatment: Weight 7,700 gr. The 
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great fontanel is one finger-tip broad, with firm edges; distinct en- 
largement of the epiphyses; distinct rosary. 

Roentgen examination: The diaphyseal ends of both radius and 
ulna are considerably increased in width and fringed; trace of 
cuplike depression in ulna; there are bony nuclei within the 
capitatum, hamatum, and the distal radial epiphysis. See Fig. IX a. 

6/4: The roentgenogram shows already an advanced healing 
of the rickets: since the last examination the calcification within 
the osteoid zone has quickly increased so that the epiphyseal 
line now is of nearly normal width, the new calcification zone 
being nearly 4 mm. in width; though the diaphyseal end is still 
increased in width, the outline towards the epiphyseal cartilage 
is almost as sharp as normal and the cupping in the ulna is 
only very slight; all bony nuclei have distinctly increased in 
width, most distinctly that of the hamatum which at the last 
examination measured only 1 mm., but now has a diameter of 
3 mm. See Fig. IX b. 

11/5 Roentgen examination: The contour of the distal diaphyseal 
end of the radius is now quite sharp and even. The distal 
ulnar end shows only a slight waviness. The epiphyseal line in 
the distal radial end is now of normal width; all bony nuclei 
have further increased somewhat in size since the last examina- 
tion. See Fig. IX c. 

Weight at the close of the treatment 8,100 gr. 

After two months’ treatment with quartz lamp (and during 
that time a mixed dietary ad. lib.) there is roentgenologiecally a 
complete healing of intense rachitic changes. The healing seems 
to have had about the same course as in the twin brother who 
during the same length of time was treated medicinal-dietetically. 
See Case VIII. 


Case X. Number in the Records 273/1923; born **/9 1922; 
weight at birth unknown; admitted to the Allminna Barnhuset 
12/3 1923. The course of treatment, medicinal-dietetic, was begun 
1923. 

Status at the beginning of the treatment: Weight 6,200 gr. The 
great fontanel is almost two finger-tips broad, with soft edges; 
sagittal suture soft for a breadth of more than two fingers; along 
the lambdoidal sutures there are soft areas two fingers wide that 
continue forwards to the level of the ears; fairly considerable 
enlargement of the epiphyses, rather marked rosary, and con- 
siderable Harrison’s groove. 

Roentgen examination: The diaphyseal ends of both radius and 
u'na are considerably increased in breadth and somewhat fringed 
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towards the epiphyseal cartilage; trace of cuplike depression in 
the end of ulna. See Fig. Xa. 

*4/4: Roentgen examination shows already advanced healing; 
a calcification zone about 1 mm. wide appears next to the 
diaphyseal end which was fringed at the last examination, and 
is separated from this by a narrow zone in which the calcification 
is still deficient; in the distal radial epiphysis a bony nucleus 
nearly the size of a rice-grain has now been formed. See Fig. X b. 

*4/5: The great fontanel is 1 '/2 finger-tip broad, with fairly 
firm edges; rest of the skull is firm, with the possible excep- 
tion of a minimal softness in the lambdoidal suture. Roentgen 
examination: The healing has proceeded further since the last 
examination. The new calcification zone is now not separated from 
the other diaphyseal end by a zone of deficient calcification; yet 
there is a trace of cuplike depression in the distal ulnar end. The 
bony nucleus in the distal radial epiphysis is increased, being now 
the size of a raisin-stone. The width of the epiphyseal line of 
the distal radius end is now 11/2 mm. See Fig. Xe. 

Weight at the close of the treatment 6,240 gr. 

Thus, after two months’ medicinal-dietetic treatment of in- 
tense craniotabes and other pronounced rachitic changes, there is 
roentgenologically a very nearly complete healing. 


Case XI. Number in the Records 341/1923; born '*/7 1922; 
weight at birth 1,600 gr.; admitted to the Allminna Barnhuset 
27/3 1923. The course of treatment, light-treatment, was begun */s 1928. 

Status at the beginning of the treatment: Weight 4,780 gr. Con- 
siderable deposits on the frontal eminences. The great fontanel is 
about 17/2 finger-tip broad, with soft edges. Sagittal suture open 
and soft, anteriorly for a breadth of two fingers, posteriorly three 
fingers; the side and back parts of the head are soft, with the 
exception possibly of the parietal eminences and a portion of the 
occiput; fairly heavy enlargement of the epiphyses; rosary above 
normal, 

Roentgen examination shows pronounced rachitic changes in the 
diaphyseal ends of radius and ulna, which are considerably widened, 
fringed, and cupped; the cup-shape is most marked in the ulna; 
only within the capitatum is there a bony nucleus, which is only 
as big as a millet-seed. See Fig. XI a. 

8/4: The great fontanel is 11/2 finger-tip broad, with soft 
edges; the sagittal suture is not quite firm anteriorly, posteriorly 
soft for a breadth of quite a finger; in the lambdoidal sutures 


there are soft parts almost as long and as broad as a finger. 
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Roentgen examination: The cupping and fringing are now perhaps 
somewhat less pronounced, and the bony nucleus within the 
capitatum has grown a trifle larger. See Fig. XI b. 

Thus the light-treatment of the first month has yielded a 
rather insignificant improvement, as seen in the roentgenogram; 
yet the craniotabes has decreased fairly considerably. 


30/5: The craniotabes almost healed; otherwise no marked 


clinical changes in the condition since /4. The roentgenogram 
shows distinct signs of improvement, but there are still pro- 
nounced rachitic changes present. The cupping is still strongly 
evident in the distal ends of radius and ulna; a new calci- 
fication zone has appeared, separated from the earlier diaphyseal 
end by a narrow strip of deficient calcification; within the distal 
radial epiphysis there is a bony nucleus a little bigger than a 
raisin-stone. The width of the epiphyseal line is still clearly 
widened, measuring 3 to 4 mm.; the bony nucleus of the capi- 
tatum is more then twice as large as it was at the earlier 
examination; in the hamatum there is now a bony point of 
minimal size. See Fig. XI c. 

8/6: The great fontanel is hardly a finger-tip broad; the 
rest of the skull is firm. Roentgen examination shows further abate- 
ment of the rachitic changes: an intensely marked calcification 
zone has been added in each of the diaphyseal ends; the cupping, 
however, is still very clearly pronounced, whereas the fringing of 
the diaphyseal ends, which at the last Roentgen examination was 
still distinctly visible, is less marked; all the bony nuclei have 
increased since the last examination, the nucleus of the hamatum 
most distinctly, measuring now 3 mm. in diameter. See Fig. XI d. 

After another month’s treatment with quartz lamp, the in- 
provement thus progresses, clinically and roentgenologically. 


28/7: Roentgen examination shows that since the last examina- 


tion the calcification zone has slightly increased in width. The 
nucleus in the distal radial epiphysis has increased 1 mm. in 
its largest diameter; otherwise the picture is unchanged. See 
Fig. Xle. 

During four months’ treatment with quartz lamp this case 
of pronounced -rickets shows thus a continuous, though not very 
rapid, improvement. Yet it is to be observed-that the child 
during the whole course of treatment has been very amply 
nourished, chiefly with gruel made from whole milk with 5 % 
malt sugar and 5 % wheat-flour. The supply of calories was 
180—150 per day and kg. of bodyweight. 

Weight at the close of the treatment 6,240 gr. 
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Case XII. Number in the Records 377/1923; born *4/s 
1922; weight at birth »a little more than» 2,000 gr.; admitted 
to the Allminna Barnhuset °/s 1923. The course of treatment, 
medicinal-dietetic, was begun *°/4 1923. 

Status at the beginning of the treatment: Weight 6,040 gr. 
Moderate deposits on the frontal eminences; the great fontanel is 
two finger-tips broad, with yielding posterior edges. The sagittal 
suture is soft for a breadth of a finger; a soft area two fingers 
broad along the lambdoidal suture. Enlargement of the epi- 
physes is obviously greater than normal. Rosary inconsiderably 
above normal. Facial phenomena positive; peroneal phenomena 
negative; K.O.C. 3—4 M.A. 

Roentgen examination: Heavy enlargement of the diaphyseal 
ends of both radius and ulna; especially the latter is cupped; 
the bone outline towards the epiphysis is somewhat fringed; 
there are bony nuclei only in the capitatum and hamatum, about 
the size of a millet-seed. See Fig. XII a. 

17/5: Considerable clinical improvement of craniotabes. The 
roentgenogram also shows rapid and strong improvement; within 
the previously fringed diaphyseal ends of both ulna and radius 
there has now appeared a fresh, strongly marked calcification 
zone, separated from the former boundary of ossification by a 
narrow zone, in which the calcification is still deficient; a cuplike 
depression is still to be seen in the distal end of the ulna; the 
bony nuclei within the capitatum and hamatum have increased, 
and have now a diameter of about 3 mm. See Fig. XII b. 

5/4: After another month’s treatment the craniotabes has 
healed, and roentgenologically the healing has progressed further: 
the calcification zone is no longer separated from the rest of the 
diaphyseal end by a zone with deficient calcification; the dia- 
physeal ends have become more even still; a slight cupping 
remains in the ulna; no new bony nuclei have appeared, but the 
nuclei within the capitatum and hamatum have somewhat in- 
creased in size since the last examination. See Fig. XII c. 

Weight at the close of the treatment 6,410 gr. 

Case XIII. Number in the Records 450/1923; born 74/1 
1922; weight at birth 3,600 gr.; admitted to the Allmanna Barn- 
huset */5 1923. The course of treatment, medicinal-dietetic, was be- 
gun */5 1923. 

Status at the beginning of the treatment: Weight 9,870 gr. 
Pertussis (has had attacks of coughing since a week back). The 
great fontanel is one finger-tip broad; fairly strong enlargement of 
the epiphyses; inconsiderable rosary. 
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Roentgen examination shows average rachitic changes: considerably 
increased width of the diaphyseal ends, which are fringed towards 
the epiphyseal cartilage; a slight cuplike depression of the distal 
end of ulna; pea-sized bony nuclei are seen within the hamatum 
and capitatum; the distal radial epiphysis still lacks a bony nucleus. 
See Fig. XIII a. 

%/g: After a month’s treatment the roentyenogram shows an 
advanced healing: since the last examination an intense calcifica- 
tion has made its appearance in the radius, separated from 


the earlier diaphysis by a space with somewhat reduced amount of 


calcium contents; the fringing and cuplike depression remain, 
though diminished in the distal end of ulna. No new bony nuclei 
have appeared. See Fig. XIII b. 

Weight at the close of the treatment 9,700 gr. 


Case XIV. Number in the Record 454/1923; born */s 1922; 
weight at birth 2,000 gr.; admitted to the Allminna Barnhuset 
3/5 1923. The course of treatment, medicinal-dietetic, was begun 
19238. 

Status at the beginning of the treatment: Weight 7,640 gr. The 
great fontanel is almost two finger-tips broad, with soft edges; the 
sagittal suture is soft for a breadth of a finger; in both the 
lambdoidal sutures are soft areas 2 to 3 fingers wide and one 
finger long; heavy enlargement of the epiphyses; strong rosary 
the side parts of the thorax are concave; pectus carinatum; kypho 
scoliosis in the lumbar region. 

Roentgen examination shows grave rachitic changes: especially) 
strong decalcification of all visible skeletal parts; the bony outlines 
are diffuse and in the centre of the second and third metacarpal 
bones there are transverse infractions; the distal ends of the 
radius and ulna are considerably increased in width and fringed; 
the end of ulna is cupped; a very thin and slight bony nucleus 
is seen in the capitatum, but there is no nucleus in the hamatum, 
nor in the distal radial epiphysis. See Fig. XIV a. 

8/6: After about three weeks’ treatment the craniotabes has 
improved. Roentgen examination shows a strong healing ready begun: 
a considerable calcification zone has appeared both in radius and 
ulna; separated from the denser diaphyseal end itself by a less 
calcified space of 2 to 3 mm. width, there is in both thes« 
bones a thin calcium strip about 1 mm. wide. The bony nucleus 
in the capitatum has grown considerably; new bony nuclei have 
appeared in the hamatum and the distal radial epiphysis; in 
the ulnar shaft, about 5 cm. from the wrist plane, there is a 
transverse infraction, which is being healed with considerable 
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callus. This infraction is situated so high up that it had not 
been included in the previous picture. See Fig. XIV b (which on 
account of its limited extent does not show the infraction either). 


5/7: After another month’s treatment the great fontanel is 
nearly closed and the rest of the skull quite firm. Roentgen exa- 
mination shows distinct signs of continued healing: in the distal 
diaphyses there is now a strong calcification zone of greater den- 
sity, a couple of millimetres wide; the nucleus of the radial epi- 
physis now measures 0,9 by 0,3 cm.; the nuclei of the hamatum 
and capitatum are nearly pea-sized; of the infractions in the second 
and third metacarpal bones there is now no trace. See Fig. XIV ec. 

3/3: The roentgenogram shows that the rickets is healed: the 
diaphyseal ends have grown considerably more even; the epi- 
physeal line in the radius now shows very nearly normal height; 
the epiphyseal nucleus has grown somewhat in size. See Fig. 
XIV d. 

Weight at the close of the treatment 7,890 gr. 


7 Case XV. Number in the Records 494/1923; born '°/s 1922; 
weight at birth 2,200 gr.; admitted to the Allminna Barnhuset 4/5 
; 1923. The course of treatment, medicinal-dietetic, was begun *°/5 1923. 
Status at the beginning of the treatment: Weight 6,400 gr. The 
great fontanel is more than a finger-tip broad, with not quite firm 
posterior edges; a soft area, big as a finger-tip, in the lamb- 
doidal suture on each side; the bones of the skull otherwise firm; 
; epiphyseal enlargements rather distinctly above normal, though 

| not strong; rosary more marked than normal. 
Roentgen examination shows clearly pronounced rachitic changes 


» | with strong enlargement and fringing of the diaphyseal ends of 
ulna and radius, which are also cupped, especially the former; 


Se there are extremely thin bony nuclei within the capitatum and 
} hamatum; the former measures about 3 mm., the latter about 
2 mm. in diameter. See Fig. XV a. 
'®/s: The great fontanel is one finger-tip broad, with firm 
edges; the skull otherwise firm. The roentyenogram shows advanced 


healing of the rickets, with a fresh calcification zone close to the 
: earlier diaphyseal ends of both radius and ulna; the bony nuclei 
} of the capitatum and hamatum are somewhat increased, but no 
S new bony nuclei have been formed. See Fig. XV b. 

17/ 


7: The roentgenogram shows continuous progress towards 
healing: the calcification zone in the diaphyseal end has further 
increased in width since the last examination; its line of demar- 
cation towards the epiphysis is now even; the bony nuclei in the 
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hamatum and capitatum have increased still more in size. See 
Fig. XV c. 
Weight at the end of the treatment 6,400 gr. 


Case XVI. Number in the Records 519/1923; born **/7 1922; 
weight at birth 1,800 gr.; admitted to the Allminna Barnhuset 28/;, 
1923. The course of treatment, light-treatment, was begun **/s 1923. 

Status at the beginning of the treatment: Weight 6,080 gr. The 
great fontanel is two finger-tips broad, with not quite firm edges; 
the lateral fontanels not quite closed; the lambdoidal sutures not 
quite firm; moderate enlargement of the epiphyses; marked rosary. 

Roentgen examination shows pronounced rachitic changes: the 
distal ends of the radius and ulna are very much fringed, cupped, 
and increased in width; on most of the metacarpal bones and on 
the distal ends of radius and ulna there appear thin periosteal 
new growths of bone; there are bony nuclei in the capitatum and 
hamatum; within the distal radial epiphysis there is an extremely 
thin, hardly perceivable bony nucleus. See Fig. XVI a. 

*8/g: The great fontanel is more than a finger-tip broad; the 
rest of the skull is firm. The roentgenogram shows a very rapid 
disappearance of the rachitic changes: since the last examination 
an intense calcification zone, 3 to 4 mm. wide, has formed, through 
which the diaphyseal ends of radius and ulna have become even 
and almost straight; the bony nucleus of the distal radial epi- 
physis, which was barely visible before, is now quite the size of 
a rice-grain. See Fig. XVI b. 

The nourishment has ben plentiful during the treatment: 8 
del. of gruel made from whole milk with 5% malt sugar and 
5 % wheat-flour = 140 calories per kg. 

Weight at the close of the treatment 6,550 gr. 


Case XVII. Number in the Records 541/1923; born *“*/¢ 
1922; weight at birth 2,800 gr.; admitted to the Allminna Barn 
huset *°/5 1923. The course of treatment, light-treatment, was begun 
51/5 1923. 

Status at the beginning of the treatment: Weight 6,620 gr. Fairly 
considerable deposits on the frontal eminences; the great fontane! 
is two finger-tips broad, with soft edges; the sagittal suture is soft 
anteriorly for a breadth of hardly one finger, posteriorly for a 
breadth of more than two fingers; along both lambdoidal sutures 
there are soft areas one finger broad and continuing forwards as 
far as the ears; intense enlargement of the epiphyses; intense 
rosary. 
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Roentgen examination shows pronounced rachitic changes with 
enlargement and fringing of the diaphyseal ends, and trace of 
cuplike depression; there are bony nuclei only in the capitatum 
and hamatum; they measure about 4 mm. in diameter. See Fig. 
XVII a. 

29/4: The craniotabes is nearly healed. Roentgenographic signs 
of incipient healing: both in the radial end, and above all in 
the ulnar end, there has been formed a wide, though still very 
thin calcification zone, the width of which in the ulna is about 
5 mm,; within the distal radial epiphysis the bony nucleus is 
just becoming visible. See Fig. XVII b. 

%°/;: The great fontanel is two finger-tips broad, with firm 
edges; the rest of the skull is firm. Roentgen examination shows 
an advanced healing of the rickets: since the last examination 
the calcification zone has increased in width and density. Through 
this, the cupping is more distinctly apparent. In the distal radial 
epiphysis there is now a well defined bony nucleus, the greatest 
diameter of which is 5 mm.; the general calcium contents of the 
bones of the hand are considerably increased. See Fig. XVII ec. 

After two months of light-treatment, during which time the 
child has had ample nourishment (1 litre of gruel made from 
whole milk with 5% malt sugar and 5 % wheat-flour = about 
160 or 135 calories per day and kg.) there is an advanced healing 
of pronounced rickets. 

Weight at the close of the treatment 7,770 gr. 


Case XVIII. Number in the Records 556/1923; born 74/7 
1922; weight at birth 3,230 gr.; admitted to the Allminna Barn- 
huset *!/5 1923. The course of treatment, medicinal-dietetic, was 
begun **/5 1928. 

Status at the beginning of the treatment: Weight 8,880 gr. Mode- 
rate deposits on the frontal eminences; except for the lower part 
of the occiput and the lower part of the forehead, the whole skull 
is soft, for the most part even extremely soft; intense enlarge- 
ment of the epiphyses; intense rosary; trace of Harrison’s groove. 

Roentgen examination shows pronounced rachitic bone changes: 
the distal diaphyseal ends of both radius and ulna are greatly 
enlarged and slightly cupped; in the distal ulnar end there is 
in addition a distinct fringing of the bone towards the epiphyseal 
cartilage; in both ulna and radius as well as in most metacarpal 
bones. there is periosteal new growth of bone; only within the 
capitatum is there a bony nucleus, big as a good-sized millet- 
seed; visible skeletal parts have deficient calcium content. See 
Fig. XVIII a. 
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**/s: Most considerable improvement of the craniotabes (the 
great fontanel is two fingers broad, with somewhat soft edges; the 
sagittal suture is soft for a breadth of two fingers; the small 
fontanel practically firm; apart from a slight trace of softness in 
a hardly phalanx-sized spot in the lambdoidal sutures the skull is 
firm). The roentgenogram shows a pronounced tendency on the part 
of the rickets to heal; within the osteoid zone close to the dia 
physeal ends of both ulna and radius there has now appeared a 
calcification zone, specially pronounced within the border regions, 
so that the cuplike depression becomes more prominent still; the 
bony nucleus within the capitatum has increased and a nucleus 
in the hamatum has been formed; within the distal radial epiphy 
sis a bony nucleus as big as a rice-grain has appeared. See Fig. 
XVIII b. 

‘"/7: The great fontanel is two finger-tips broad; the rest of 
the skull is everywhere firm. The roentgenogram shows now, 7. e. 
after a course of treatment of 7 weeks in all, the rickets to be 
in an advanced stage of healing: since the last examination the 
calcification zone in the diaphyseal ends has increased further 
and in the radius it is separated from the epiphyseal nucleus by 
an epiphyseal line 1 mm. wide; the epiphyseal nucleus has grown 
larger; so have the nuclei in the hamatum and capitatum; periosteal 
deposits are found in the metacarpal bones. See Fig. XVIII c. 

Weight at the close of the treatment 8,390 gr. 

Case XIX. Number in the Records 513/1923; born '*/s 1922; 
weight at birth unknown; admitted to the Allmianna Barnhuset 
22/5 1923. The course of treatment, medicinal-dietetic, was begun **/: 
1923. 

Status at the beginning of the treatment: Weight 10,310 gr. The 
great fontanel is 1 '/2 finger-tip broad; the rest of the skull is firm; 
heavy enlargement of the epiphyses; rosary inconsiderably above 
normal. 

Roentgen examination shows strongly pronounced rachitic changes: 
distinct increase in breadth of the distal radial and ulnar ends; 
especially the latter is cupped and fringed; in the distal radial 
epiphysis there is a bony nucleus somewhat bigger than a raisin 
stone, separated from the diaphyseal end by a space about 5 mm. 
wide; in some of the metacarpal bones new-formations of bone are 
visible, and also in the two bones of the forearm. See Fig. XIX a. 

*/: Roentgen examination shows considerable improvement: 
the calcium-deficient space between the epiphyseal nucleus and thi 
diaphysis has become much smaller; it has been replaced by a 
calcareous zone about 4 mm. wide; the diaphyseal nucleus is 
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almost twice its former size; in the same way the nuclei in the ca- 
pitatum and hamatum have increased; the periosteal new-forma- 
tions stand out more sharply. See Fig. XIX b. 

3/s: After two months’ treatment in all the roentgenogram 
shows that the rickets is practically healed; the euplike depres- 
sion and the fringing are now very nearly gone; a strong cal- 
careous area has now almost completely replaced the osteoid zone. 
See Fig. XIX ec. 

Weight at the close of the treatment 10,250 gr. 


Case XX. Number in the Records 599/1923, born °/s6 1922; 
weight at birth 3,500 gr.; admitted to the Allminna Barnhuset 
'2/, 1923. The course of treatment, medicinal-dietetic, was begun 
1923. 

Status at the beginning of the treatment: Weight 8,170 gr. The 
great fontanel is two finger-tips broad, with soft edges; the sagittal 
suture is soft for a breadth of a finger; the side portions of the 
back part of the skull are soft for a breadth of two fingers, the 
softnesses extending as far as the ears. The left thigh seems 
swollen; the patient keeps his left leg motionless; on palpation, 
crepitation is felt between the middle and lower third of the 
femur; no abnormal mobility can be proved. 

Roentgen examination shows pronounced rickets with fractures: 
the right forearm shows a distinct increase in width of the two 
distal diaphyseal ends, which are fringed and slightly cupped; 
within the middle third of the ulna, a little above the middle 
line, there is a transverse fracture, healed in a strongly oblique 
position and with considerable callus. See Fig. XX a. 

The left femur shows separation of the distal epiphysis and 
of a small adjoining fragment of the lateral compass of the meta- 
physis; distinct callus is visible in the lateral roentgenogram. 
All visible parts of the skeleton have markedly diminished cal- 
cium contents. 

*8/7: After 11/2 month’s treatment the clinical examination 
indicated an appreciable improvement of the craniotabes; the 
roentgen picture showed the rickets in an advanced stage of heal- 
ing: since the last examination a calcareous zone several mm. 
wide has appeared in the distal radial and ulnar metaphyses, 
and in the radius, an epiphyseal nucleus half the size of a coffee- 
bean; the general calcium contents have increased; the nuclei of 
the hamatum and capitatum are larger and better defined; the 
callus formation in the transverse fracture of the ulna is now more 
organized; the position is the same as on the last occasion. See 
Fig. XX b. 
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In the left femur the calcium contents have also increased 
generally. The epiphyseal nuclei of the femoral condyles as well 
as of the tibial condyles now show much more sharply; the old 
epiphyseal separation is healed and has left no trace behind; on 
the anterior compass of the distal femoral diaphysis there is a 
thin periosteal deposit. 

*8/3: After another month’s treatment the craniotabes is healed 
(the great fontanel is hardly a finger-tip broad, with firm edges; 
the rest of the skull is firm). The roentgen examination shows that 
since the last examination the distal diaphyseal ends of radius and 
ulna have become more even so that there is now no distinct fringing 
to be seen; the cupping has diminished considerably; the calci- 
fication zone has also grown wider and the epiphyseal nucleus in 
the radius has increased a great deal. See Fig. XX c. 

After one more month’s treatment the signs of advanced 
healing, which were manifest already after six weeks of treatment, 
have thus further increased so as to show the rickets to be almost 
completely healed, clinically and roentgenologically. 

Weight at the close of the treatment 8,140 gr. 


Case XXI. Number in the Records 585/1923; born */12 
1922; weight at birth unknown; admitted to the Allmiénna Barn- 
huset ‘/6 1923. The course of treatment, medicinal-dietetic, was begun 
1923. 

Status at the beginning of the treatment: Weight 6,450 gr. 
Considerable deposits on the frontal eminences; the great fontanel 
is two finger-tips broad, with soft elastic edges; the sagittal su 
ture is soft for a breadth of a finger; soft areas on both sides of 
the back part of the skull, two fingers broad, two phalanges long; 
no enlargement of the epiphyses; no rosary. 

Roentgen examination shows the presence of manifest rachitic 
changes: the diaphyseal ends of both radius and ulna are distinctly 
enlarged; the distal ulnar end is fringed and cupped; small point- 
like bony nuclei in the hamatum and capitatum. See Fig. XXI a. 

%/7: Craniotabes somewhat improved. The roentgenogram is 
almost unchanged: the calcification zones in the distal radial and 
ulnar diaphyses are somewhat more intense; the bony nuclei in 
the hamatum and capitatum are larger. See Fig. XXI b. 

16/3: The great fontanel is two finger-tips broad; the rest of 
the skull is firm. Roentgen examination shows improvement; the 
distal ulnar diaphysis is now more even; the calcification zones 
in the diaphyseal ends are a little more pronounced; the bony 
nuclei in the hamatum and capitatum have grown further. See 
Fig. XXI ec. 
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15/9: Clinically and roentgenographically as before. 
Weight at the close of the treatment 6,760 gr. 


Case XXII. Number in the Records 603/1923; born 79/11 
1922; weight at birth 2,500 gr.; admitted to the Allmiainna Barn- 
huset '%/6 1923. The course of treatment, medicinal-dietetic, was begun 
1923. 

Status at the beginning of the treatment: Weight 6,030 gr. Dis- 
tinct deposits on the frontal eminences; the great fontanel is three 
finger-tips broad, with rather soft edges; the sagittal suture is soft 
for about a the breadth of two fingers; along both lambdoidal 
sutures are soft areas two fingers broad, which anteriorly continue, 
one finger broad, towards the ears; epiphyseal enlargements con- 
siderably above normal; very strong rosary; the upper parts of 
the thorax are sunk; distinct Harrison’s groove. 

Roentgen examination shows pronounced rachitic bone changes: 
distinct cupping of the diaphyseal ends both of radius and ulna, 
which besides are considerably widened and fringed; no bony 
nuclei within the region of the carpal bones. See Fig. XXII a. 

4/7: Considerable improvement of the craniotabes. Roentgen 
examination shows incipient healing with a calcareous zone about 
2 mm. wide in the radial and ulnar metaphyses; now a nucleus 
in the capitatum, the size of a raisin-stone, and one in the 
hamatum, rather larger than a pin’s head. See Fig. XXII b. 

Weight at the close of the treatment 6,300 gr. 


Case XXIII. Number in the Records 567/1923; born *°/10 
1922; weight at birth unknown; admitted to the Allmianna Barn- 
huset °/s 1923. The course of treatment, light-treatment, was begun 
1923. 

Status at the beginning of the treatment: Weight 7,140 gr. 
Pertussis (has coughed since a month back, and choked lately). 
Caput quadratum. The great fontanel is well four finger-tips broad; 
the small fontanel is soft; also the sagittal suture is soft for a 
breadth of about 1 cm.; the back parts of the lambdoidal sutures 
are soft for a breadth of one finger and the length of about 5 cm.; 
distinct epiphyseal enlargement close to the malleoli, less pron- 
ounced in the wrists; trace of Harrison’s groove; marked sinking 
of the thorax during inspiration; rosary considerably above normal. 

The roentgen examination shows rachitic changes: increased 
width of the diaphyseal ends and slight cuplike depression of 
the ulnar diaphyseal end; within the capitatum there is a small 
grain-sized bony nucleus; otherwise no bony nuclei. See Fig. 
XXIII a. 
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1/7: The roentgenogram shows rickets in a healing stage: 
within the osteoid zone there has appeared a strongly calcareous 
area a couple of mm. wide; the cuplike depression of the ulnar 
diaphyseal end is now more clearly visible owing to a marginal 
calcium deposit in the osteoid zone; the bony nucleus in the capi- 
tatum is now about half the size of a pea, and quite calcareous. 
There is now also a nucleus in the hamatum, the size of a rice- 
grain and likewise quite calcareous. See Fig. XXIII b. 

23/3: The great fontanel is well above two finger-tips broad, 
with firm edges; the rest of the skull firm. The roentgenogram 
shows a general increase of the calcium contents of the skeleton 
in the wrist region, but otherwise there are no changes since the 
last examination. See Fig. XXIII c. 

During two months’ light-treatment the healing has thus 
progressed clinically and roentgenologically. The dietary has 
been ample during the course of treatment, and consisted of 800 
to 1000 cem. of gruel made from whole milk with 5% maltose 
and 5% wheat-flour, about 145 or 135 calories per day and kg. 
Weight at the close of the treatment 7,800 gr. 


Case XXIV. Number in Records 616/1923; born °/11 1922; 
weight at birth unknown; admitted to the Allminna Barnhuset 
'%/g 1923. The course of treatment, medicinal-dietetic, was begun 
23/6 1923. 

Status at the beginning of the treatment: Weight 6,830 gr. The 
child looks clumsy, with short neck; hands and feet are rather 
short and broad; the buccal mucous membrane seems somewhat 
thick and puffy; the tongue and lips seem rather big; the nose 
somewhat short, clumsy, turned-up, with a rather low ridge; the 
voice is not quite clear; the great fontanel is hardly two finger- 
tips broad, with soft edges; the sagittal suture is soft for a 
breadth of one finger; the lambdoidal sutures are soft for a breadth 
of two fingers; the softness continues forwards to the ears; distinct, 
though not specially strong epiphyseal enlargements; distinct rosary. 
The roentgenogram shows rachitic changes: distinct increase in 
breadth, and trace of fringing and cupping of the distal ulnar end; 
no bony nuclei within the region of the carpal bones as yet. See 
Fig. XXIV a. 

0/7: Marked improvement of the craniotabes; roentgenologic- 
ally there are signs of incipient healing: in the osteoid tissue 
of the distal radial and ulnar epiphyses there has now appeared 
a denser calcification zone a couple of mm. wide; now also a 
bony nucleus the size of a pin’s head in the capitatum. See 
Fig. XXIV b. 
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2/3: The great fontanel is very nearly closed, with firm 
edges; the rest of the skull firm. The roentgen picture shows 
continued healing: the diaphyseal ends have become more even; 
in the ulna there is still some cupping of the diaphyseal end; 
the calcium contents increased; still only one bony nucleus, but 
dense and rounded, in the capitatum. See Fig. XXIV ec. 
Weight at the close of the treatment 6,580 gr. 


Case XXV. Number in the Records 659/1923; born 7*/10 
1922; weight at birth unknown; born four weeks prematurely; 
admitted to the Allmanna Barnhuset 7/7 1923. The course of 
treatment, medicinal-dietetic, was begun °/; 1923. 

Status at the beginning of the treatment: Weight 7,130 gr.  Pro- 
nounced caput quadratum; the great fontanel is almost three 
finger-tips broad, with soft edges; the sagittal suture is soft for a 
breadth of two fingers; in the back part of the skull, along both lamb- 
doidal sutures, are soft areas quite two fingers broad, continuing 
with the breadth of one finger forwards to the ears; strong 
enlargement of the epiphyses; very pronounced rosary. Signs of 
Jaksch-Hayem’s anemia (enlargement of spleen, and blood changes). 

The roentgenogram shows pronounced rachitic changes: a con- 
siderable widening and cuplike depression of the distal radial and 
ulnar ends; the diaphyseal ends are not fringed, the epiphyses 
lack bony nuclei; in the capitatum there is a bony nucleus about 
2 mm. in diameter; in the hamatum a nucleus about the size of 
a pin’s head. See Fig. XXV a. 

‘/3: The craniotabes considerably improved. Roentgen examina- 
fion shows an incipient healing: since the last examination there 
has appeared a more intense calcified zone a couple of mm. high 
in the osteoid tissue, developed especially at the margins, whereby 
the cup-shape is better marked. The bony nucleus in the capitatum 
is now 4 mm. in diameter, in the hamatum 3 mm.; in the distal 
radial epiphysis the epiphyseal nucleus is now just beginning to 
be visible. See Fig. XXV b. 

‘/9: The craniotabes is practically healed, and in the roentgeno- 
gram there are signs indicating that the healing has progressed, 
the epiphyseal ends of the ulna and radius having become more 
even; both the diaphyseal ends show an intense and wide ealci- 
fication zone; within the distal radial epiphysis there is now a 
bony nucleus the size of millet-seed. See Fig. XXV ce. 

Weight at the close of the treatment 7,530 gr. 


Case XXVI. Number in the Records 686/1923; born °/9 
1922; weight at birth 2,200 gr.; admitted to the Allminna Barn- 
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huset '°/; 1923. The course of treatment, medicinal-dietetic, was be- 
gun 1923. 

Status at the beginning of the treatment: Weight 6,400 gr. The 
great fontanel is a finger-tip broad, with soft edges; the sagittal 
suture is soft anteriorly for a breadth of a finger, posteriorly firm; 
when fairly hard pressure is applied a soft area one finger broad 
is to be felt along the lambdoidal suture on both sides; epiphyseal 
enlargements and rosary fairly marked. 

The roentgenogram shows pronounced rickets: the distal radial 
and ulnar ends are cupped and fringed; the diaphyseal ends 
strongly enlarged; small thin bony nuclei in the capitatum and 
hamatum; in the radial epiphysis there is no bony nucleus; vis- 
ible parts of the skeleton in general diffusely decalcified. See 
Fig. XXVI a. 

*2/s: The great fontanel is hardly a finger broad; the rest of 
the skull is firm. The roentgenogram shows the rickets to be 
healing; since the last examination a calcification zone has for 
med, measuring nearly 5 mm. in width in the radius and some- 
what less in the ulna; the bony nuclei in the capitatum and ha 
matum have increased in size as well as in density; a nucleus 
the size of a raisin-stone has appeared in the distal radial epi- 
physis; in the ulna as well as the metacarpal bones there are 
thin periosteal deposits; the general calcium contents in the bones 
of the hand have considerably increased since the last examina- 
tion. See Fig. XXVIb. 

*1/9: The roentgenogram shows continous healing of the rickets: 
the diaphyseal ends are more even still, and the fringing as well 
as the depression are considerably less manifest than before; all 
bony nuclei have also increased since the last examination. See 
Fig. XXVI 

Weight at the close of the treatment 6,540 gr. 


Case XXVII. Number in the Records 737/1923; born *°/« 
1922; weight at birth unknown; admitted to the Allmanna Barn 
huset */s 1923. The course of treatment, light-treatment, was begun 
1923. 

Status at the beginning of the treatment: Weight 7,540 gr. Con 
siderable deposits on the frontal eminences; the great fontanel is 
2'/: fingers broad, with quite soft edges; the sagittal suture in 
all its length is very soft for a breadth of one finger; slightly 
soft areas about 21/2 cm. in diameter close to the lambdoidal 
sutures; considerable enlargement of ,the epiphyses; strong rosary 

Roentgen examination shows considerable enlargement of the 
distal diaphyseal ends of the radius and ulna, with cuplike depres- 
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sion and fringing; the bony nuclei in the hamatum and capitatum 
measure 5 and 4 mm. resp. in diameter; no bony nucleus in the 
listal radial epiphysis; in some of the metacarpal bones there 
are thin, periosteal deposits. See Fig. XXVII a. 

1/9: The craniotabes improved. The roentgenogram shows 
already an advanced stage of healing; in the distal radial as well 
is in the distal ulnar end there is a zone of new bone about 5 
mm. wide and a fairly intense calcification zone which is most 
distinctly defined in the radius close to the epiphyseal cartilage; 
since the last examination there ‘has been formed in the distal 
radial epiphysis a bony nucleus which, though thin, is certainly 
half the size of a pea; the bony nuclei in the hamatum and 
capitatum are considerably increased. See fig. XXVII b. 

‘/1o: The great fontanel is one finger-tip broad; the rest of 
the skull is everywhere firm. The roentgenogram shows that the 
healing has made progress since the last examination: the dia- 
physeal ends are still more even; the epiphyseal line is now clearly 
defined, and is very nearly of normal width; the bony nucleus 
in the distal radial epiphysis is now nearly as big as a coffee- 
bean, and sharply defined. See Fig. XXVII ce. 

The dietary during the light-treatment consisted of the 
mixed diet usually given, and in addition at first 2 del. of 
20 %-cream, but later, as the cream caused vomiting, 20 gr. of 
butter per day. 

Weight at the close of the treatment 8,570 gr. 


Case XXVIII. Number in the Records 821/1923; born '*/10 
1921; weight at birth unknown; admitted to the Allminna Barn- 
huset *°/s 1923. The course of treatment, light-treatment, was begun 
1923. 

Status at the beginning of the treatment: Weight 10,820 gr. 
Moderate deposits on the frontal eminences; the great fontanel 
is one finger-tip broad; the skull otherwise firm; intense enlarge- 
ment of the epiphyses of the lower extremities, moderate in the upper 
extremities; the lower parts of the tibiz are very strongly bent. 

Roentgen examination °/9: (plates taken of the right wrist and 
right knee-joint) shows pronounced rachitic bony changes in the 
epiphyseal ends, which are considerably widened, cupped, and 
also in places distinctly fringed. See Fig. XXVIII a. 

*/10: Roentgen examination (plates taken only of right wrist) 
shows a well advanced healing of the rickets, the diaphyseal end 
having become more even; both the cupping and fringing are 
mostly gone, and the epiphyseal line is very nearly of normal 
width. See Fig. XXVIII b. 
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The dietary consisted of ordinay mixed food. Weight at 
the close of the treatment 12,500 gr. 


Case XXIX. Number in the Records 906/1923; born *°/s 
1922; weight at birth 2,830 gr.; admitted to the Allmianna 
Barnhuset **/9 1923. The course of treatment, medicinal-dietetic, was 
begun */10 1928. 

Status at the beginning of the treatment: Weight 10,020 gr. 
The great fontanel is one finger-tip broad; the bones of the skull 
and the sutures otherwise firm; very intense enlargement of the 
epiphyses, and strong rosary. 

Roentgen examination shows pronounced rachitic changes: heavy 
enlargement of the diaphyseal ends, which are markedly cupped 
and fringed; within the distal radial epiphysis there is an extremel) 
thin bony nucleus half the size of a coffe-bean: the distance from 
this to the fringed diaphyseal end is about */: cm.; in all the 
metacarpal bones and the visible portions of the radius and ulna 
there are periosteal new-growths of bone. Se Fig. XXIX a. 

*6/10: Roentgen examination shows already advanced healing 
of the rickets: the strongly marked cupping is to a large degree 
gone, and the osteoid zone found at the last examination, which 
was ‘'/2 em. high, is now largely ossified; the diaphyseal ends 
are becoming even; the bony nucleus in the distal radial epiphysis 
which was extremely thin before, has grown considerably and is 
much more sharply defined than before, owing to increased calci 
fication. See Fig. XXIX b. 

7/11: The roentgenogram now shows a rachitis which is 
practically healed; a slight depression of the diaphyseal ends 
remains; the bony nucleus in the distal radial epiphysis has in 
creased in size as well as in density; the epiphyseal line is of 
normal width; the periosteal deposits remain. See Fig XXIX c. 

Weight at the close of the treatment 9,880 gr. 


Case XXX. Number in the Records 1026/1923; born *°/; 
1923; weight at birth 3,990 gr.; admitted to the Allmanna Barn 
huset 7/19 1923. The course of treatment, medicinal-dietetic, was 
begun 1923. 

Status at the beginning of the treatment: Weight 8,470 gr. The 
great fontanel is hardly two finger-tips broad, with soft edges; the 
sagittal suture is soft for a breadth of two fingers; along the 
lambdoidal sutures there are soft areas three fingers wide, their 
continuations towards the ears being the width of two fingers; 
epiphyseal enlargements and rosary fairly much above normal 
The roentgenogram shows pronounced rachitic changes: consider 
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ably increased breadth of the diaphyseal ends of the radius and ulna, 
vhich are fringed and slightly cupped; there are bony nuclei only 
within the capitatum and hamatum; moderate, diffuse decalci- 
‘ication of visible parts of the skeleton. See Fig. XXX a. 

°/12: Most considerable improvement of the craniotabes. The 
roentgenogram now shows healing rickets: pronounced calcifica- 
ion zones have appeared in the ends of both the radius and 
ulna, separated from the earlier diaphyseal end by a thin space 
of still deficient calcification; the cupping is disappearing; the 
fringing gone. See Fig. XXX b. 

Weight at the close of the treatment 8,190 gr. 


Case XXXI. Number in the Records 949/1923; born ‘4/12 
1922; weight at birth 2,300 gr.; admitted to the Allminna Barn- 
huset °/10 1923. 

On admission. the great fontanel was rather more than two 
tinger-tips broad, with soft edges; the sagittal suture soft; the 
lambdoidal sutures were soft for a breadth of one finger; above the 
ears there were pronounced soft areas with a diameter of more 
than 2 em.; definite enlargement of the epiphyses; distinct rosary ; 
trace of Harrison’s groove; the legs more crooked than normal. 
About the same time (''/10), the roentgenogram showed a rachitis 
gravis with the following changes: very strong cuplike depression 
and fringing of the diaphyseal ends; extensive, though thin, perio- 
steal new-growths of bone on all the tubular bones; an extremely 
thin and frayed bony nucleus within the distal radial epiphysis, 
separated from the diaphyseal end by a space 6 to 7 mm. wide 
(the osteoid zone). See Fig. XXXIa. 

During the period °/io—"/iz 1923 the child was given an 
abundant dietary, 1 litre of gruel made form whole milk with 
5 % malt sugar and 5 % wheat-flour. The supply of calories per 
day and kg. was about 145 to 135. The weight °/10 was 7,240 gr. 
and 1/12 7,770 gr. 

Status /12 1923: Weight 7,770 gr. The great fontanel is a 
little more than two fingers broad, with very soft edges; the 
sagittal suture is soft in all its length for a breadth of one or 
two fingers; the side portions of the head are soft as far as and 
a good distance in front of the ears; the hind portions of the 
lambdoidal sutures are firm, however; intense enlargement of the 
epiphyses; the legs fairly strongly bent, with the convexity in a 
forward-outward direction; trace of Harrison’s groove; the spleen 
extends two fingers’ breadth below the costal margin; the liver 
reaches almost two fingers’ breadth below the costal margin, and 
has a fairly hard and firm anterior border. 
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The roentgenogram (°/12) shows no esssential differences since 
the examination on ™/10. 

The treatment begins *'/12 and consists only of a reduction 
of the dietary, so that this only amounts to 60 calories per day 
and kg. of the bodyweight. **/1 1924 (after about 6 weeks’ treatment 
with nothing but a reduction of the dietary to 60 calories per day 
and kg.): clinically, there is a definite, if not very essential, im- 
provement of the craniotabes. No noteworthy roentgenologic im- 
provement. (See therefore Fig. XXXI a.) 

From **/:, phosphate of calcium was administered in a dose 
of 1 gr. three times a day, the dietary still reduced as above. 

‘/e: After a fortnight’s treatment with reduced dietary and 
phosphate of calcium, there is no improvement neither clinically 
nor roentgenologically. See Fig. XXXI a,. 

From */s, in addition to the treatment with reduced dietary and 
phosphate of calcium, also phosphorated cod-liver oil is administered, 
one tea-spoonful 4 times a day. 

8/2: After a fortnight’s treatment with reduced dietary, 
phosphate of calcium and phosphorated cod-liver oil, no sure im- 
provement, neither clinically nor roentgenologically. (See Fig. 
XXXI b.) 

10/3: After two more weeks of treatment with reduced 
dietary, phosphorus cod liver oil and calcium, the extent of the 
soft areas in the skull is decidedly diminished. Also the roent 
genogram shows a marked improvement: since the last examina 
tion the bony nucleus in the distal radial epiphysis has increased 
a little; further, a small nucleus half the size of a pea has formed 
in the triquetrum; the osteoid zone in the diaphyseal ends of 
radius and ulna has become reduced and partially replaced by 
caleareous bone; within the osteoid zone in the radius a curved, 
linear, more calcareous area is especially apparent; the diaphyseal 
ends are still fringed and cupped; the periosteal deposits are thick. 
See Fig. XXXIc. 

*7/3: After treatment with reduced dietary, phosphorated cod 
liver oil, and calcium for 17 days longer, the great fontanel is 
14/2 finger broad, with rather firm edges; craniotabes otherwise 
healed. he roentgenogram shows progressing improvement: since 
the last examination the calcium contents'in genetal have been 
added to and the curved calcium zone has increased in width as 
well as in density; the bony nucleus in the distal radial epiphy 
sis has become more defined and small nuclei have formed in 
the heads of the 2nd and 3rd metacarpals. See Fig. XXXId. 
The weight was *"/s 7,540 gr. 
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29/3. The child was given ample dietary (1 litre of gruel made 
from whole milk with 6 % malt sugar and 6 % wheat-flour, 
50 gr. of vegetables, 1 rusk, the yolk of an egg, 200 gr. of beaf- 
tea, 50 gr. of fish or force-meat, 7. e. about 160 to 170 calories 
pr day and kg. of bodyweight). 

4/4: After 18 days’ treatment with abundant dietary, phos- 
phorated cod liver oil, and calcium, the case is clinically unchanged. 
The roentgenogram shows some further, though not great, improve- 
ment: the calcareous zone has further increased in width as well 
as in density; the diaphyseal ends seem somewhat less enlarged; 
otherwise the picture is unchanged. See Fig. XXXJe. 

Weight '/s 8,240 gr. (°*/, the weight was 7,550 gr.) 

A short summary of this case gives essentially the following 
facts. A child of eight months, who suffers from intense rickets 
and who for about two months has undergone no treatment, but 
been abundantly nourished, displays after these two months a 
very nearly unchanged condition in the roentgenogram as well 
as clinically. With the subsequent treatment, only reduced diet- 
ary (about 60 calories per day and kg.) during about 6 weeks, 
a clinical improvement of the craniotabes sets in, definite though 
not very considerable. Roentgenologically there is a very slight 
or hardly noteworthy improvement. Then, during two weeks, treat- 
ment with reduced dietary and phosphate of calcium, without any 
improvement being manifest, either clinically or in the roentgeno- 
gram. After that, also phosphorated cod-liver oil is added to this 
treatment. This produces an improvement of the rickets, clinic- 
ally and roentgenologically, though only after a latent period of 
at least a fortnight, during which time no improvements were 
perceivable, neither clinically nor roentgenologically ; whereas during 
this fortnight there was an increase of the phosphorus contents 
of the blood from 3,2 to 7,2 mgr. per 100 c.c. of serum (see below). 
When the treatment with reduced dietary, phosphorated cod-liver 
oil, and calcium has led to a continuous improvement, the treat- 
ment is altered in so far that the child is given abundant dietary, 
nearly 160 to 170 calories per day and kg. of bodyweight. After 
18 days with this treatment, the healing process has advanced 
further, though perhaps less rapidly. 

The determinations made in this case of the calcium and 
phosphorus of the blood gave the following values (expressed in 
milligrams per 100 cubic centimetres of serum).* 


' The determinations in this and the following cases have been made 
by my assistant, Dr. K. WEJDLING, at which he has employed the method 
of BELL and Dorsy. The normal values obtained by Dr. WEJDLING by this 
method were 10,5 mgms. of Ca and 5,7 mgms. of P in 100 e¢.c. of serum. 
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Day Ca Day Ca 
*/12 1923 10,0 3,0 72 1924 5,6 3,2 
6,4(?) 2,9 23/5 8,0 7,2 
21 1924 10,0 2,7 Whe 9,5 4,4(? 
9.6 2.7 27/5 10,0 8.3 
8,5 3,2 10,0 5,2 


These determinations agree well with the roentgenological 
findings with regard to the course of healing in this case. 
With only reduced dietary, or such dietary + phosphate of cal 
cium, there was no improvement of the rickets. Two weeks 
after the addition of phosphorated cod-liver oil to the last-mentio 


ned treatment — the administration of phosphorated cod-liver oil 
ras begun on */2 1924 — the calcium and phosphorus values are 
normal. 
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Case XXXII. Number in the Records 31/1924; born 
1923; weight at birth 2,600 gr.; admitted to the Allmanna Barn 
huset ‘/1 1924. 

During the period ‘/:—'*/: the child got abundant dietary, 
1 litre of gruel made from whole milk with 5 % malt sugar and 
5% wheat-flour, the supply of calories being about 150 calories per 
day and kg. The weight was 6,980 gr. on ‘/: and 7,010 gr. on **/: 
During this time, ‘/:1—'*/i, the clinical condition was on the 
whole unchanged. The great fontanel was more than three finger 
tips broad, with soft edges; to hard pressure the sagittal suture 


felt soft for a breadth of one finger; almost the whole of the 
back and side portions of the skull were soft; the soft areas , 
extended, more than three fingers broad, from the occiput to the tl 
coronal suture on both sides; heavy enlargement of the epi S 
physes; strong rosary; Harrison’s groove distinctly marked. 

The roentgenogram, ‘7/1, shows severe rickets with strong li 
decalcification of visible parts of the skeleton and great increase ue 
in width of the diaphyseal ends of both radius and ulna, which a 
are fringed and cupped; the outlines of all the bones are 


rugged and undefined; there is a bony nucleus only within the 
capitatum; it is very thin and measures 3 mm. in diameter 
See Fig. XXXII a. 5 

20/;. The course of treatment begins only with reduction of th: 


nourishment, down to 70 calories per day and kg. of body-weight 
20/ 9 

On *°*/2 (thus after a month’s treatment with a dietary of onl) m 

70 calories per day and kg.) the craniotabes shows very near) €p 


the same conditions as last time (only slight improvement). Also 
the roentgenogram looks very much the same with regard to 
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the diaphyseal ends of the radius and ulna; the bony nucleus 
n the capitatum is somewhat larger and denser and a minimal 
point-like bony nucleus is now present in the hamatum; in other 
espects the picture is unchanged. See Fig. XXXII a. 

From **/2, phosphate of calcium was administered, 1 gr. 3 
imes a day, with reduced dietary, as above. 

5/3: After 12 days’ treatment with reduced dietary and 
phosphate of calcium there was no change, clinically or roent- 
venologically, with regard to the rickets. See Fig. XXXII a,._ It 
nay be observed, however, that the child began to have a rise 
of temperature on */2, which on '/s reached its maximum, 
39,38° C., and was found to be due to a pyelocystitis. This 
complaint has since persisted and for long periods caused a sub- 
febrile temperature. It has heen treated with salol and urotropin. 

14/3: In addition to the reduced dietary and phosphate of cal- 
cium, phosphorated cod-liver oil was prescribed in a dose of one tea- 
spoonful 3 times a day. 

*/4: After 19 days’ treatment with reduced dietary, phos- 
phorated cod-liver oil, and calcium, there is clinically a slight 
improvement of the craniotabes, and roentgenologically no im- 
provement. 

1/4: After another 15 days (or 34 days in all) of treatment 
in the above-stated manner there are definite improvements clin- 
ically and roentgenologically. The craniotabes has clearly diminished, 
and the roentgenogram is interpreted as follows: since the last exa- 
mination there has been a marginal calcification in the osteoid 
zone, which makes the cup-like depression of the diaphyseal ends 
more manifest; the bony nucleus in the hamatum is larger; now 
there is also a thin bony nucleus in the distal radial diaphysis. 
See Fig. XXXII b. 

*/s: After treatment with reduced dietary, phosphorated cod- 
liver oil, and calcium during 49 days in all, the originally in- 
tense craniotabes is healed (the great fontanel is hardly two finger- 
tips broad, with firm edges; the skull otherwise firm). The 
roentgenogram shows continued tendency towards healing of the 
rachitic process: the calcium zone in the diaphyseal end has 
increased in width since the last examination; calcification is still 
going on, mostly in the margin; the periosteal deposits which 
already at the last examination could be discerned in the radial 
and ulnar diaphyses and in the metacarpal bones are now more 
marked; the bony nuclei in the hamatum and the distal radial 
epiphysis are now more calcareous. See Fig. XXXII c. 

A short summary of the case in question shows the follow- 
ing facts. A child of eight months, suffering from intense rickets, 
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gets treated first. only with reduced dietary during one month, 
after which time the healing processes are but slight. Then a 
period of twelve days is interposed, during which the treatment 
consists of reduced dietary and phosphate of calcium. During 
this time the healing does not progress. After that the treat- 
ment is continued with reduced dietary and calcium in the same 
way as before, buth with the addition of phosphorated cod-liver 
oil. During this treatment the rickets begins to heal: yet it can 
be stated that the first 19 days of this treatment constitute a 
latent period, in which the healing process hardly manifests 
itself, neither clinically nor roentgenologically. After that there 
is rapid improvement. The amount of phosphorus in the blood 
only increases after a latent period of a month at least. 

The weight at the beginning of the treatment with reduced 
dietary (7°/:) was 7,000 gr. At the close of the treatment with reduced 
dietary, calcium, and cod-liver oil (?/s), the weight was 6,410 gr. 

The determinations made in this case of the calcium and 
phosphorus of the blood gave the following values (expressed in 
milligrams per 100 cubic centimetres of serum). 


Day Ca P Day Ca r 
/, 1994 96 3,9 1924 . . . . 11,5 3,: 
9,5 3,2 10,0 
9,9 3,38 9,8 $ 
3,9 


If we remark that the cod liver oil was prescribed ‘*/s, we 
thus find that these chemical determinations agree very well with 
the roentgenological findings with regard to the healing of the 
rachitic process. With a treatment consisting only of reduced 
dietary with or without calcium, the phosphorus values remain 
below the normal; after the addition of cod-liver oil to the pre 
vious treatment the calcium values rise and also the phosphorus 
of the blood is increased. But in the same way as the improve 
ment could not be ascertained in the roentgenogram until after a 
certain latent period (at least 19 days), the chemical examination 


also shows a certain latent period — in this case lasting 4 
weeks at least — before the rise of the calcium and phosphorus 


values begins. 


Case XXXIII. Number in the Records 5/1924; born '°/s 
1923; weight at birth 2,500 gr.; admitted to the Allmanna Barn- 
huset 7/1 1924. 
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During the period */i:—*'/2 the child was fed on one litre 
2/3 milk with 5 % carbohydrate. On admission, the great fontanel 
was three finger-tips broad, with elastic edges. Along the sagittal 
suture are soft areas more than a finger broad; along both lamb- 
doidal sutures are soft areas more than two fingers broad, extending 
forwards beyond the ears; epiphyseal enlargements and rosary 
above normal. Impetiginous eczema in the face and capillitium. 
Angina. with strong fever and acute tender lymphadenites. 
12/1. Pyelocystitis with strong fever. 1'*/1. Anal abscess of the 
size of a pigeon’s egg, which was incised. The pyelocystitis was 
treated with salol and urotropin. From the beginning of February, 
the patient was without fever the whole time, apart from passing 
rises of the temperature to subfebrile degrees. 

11/3: The rachitic changes looked as follows. The great fontanel 
was hardly two finger-tips broad, with elastic edges; the sagittal 
suture was soft for a breadth of hardly one finger; on either side 
of the back part of the skull there was a soft region, the size of 
three finger-tips; epiphyseal enlargement and rosary above normal. 
Thus, there was hardly any marked clinical difference from the 
conditions on admission, with regard to the rachitic changes. 
Weight on admission 7,240 gr.; ''/2 6,620 gr. 

The roentgenogram taken ''/2 shows pronounced rickets: con- 
siderable increase in breadth of the diaphyseal ends of both 
the radius and ulna, which are slightly cupped, and show trace 
of fringing; minimal, point-like bony nucleus in the capitatum; 
otherwise no bony nuclei in the wrist. See Fig. XXXIII a. 

2/2, The course of treatment is begun only with reduced 
supply of nourishment, 70 calories per day and kg. of body- 
weight. **/s, or after a month’s treatment in this manner, no 
noteworthy changes either clinically or roentgenographically. ‘*/s, 
the child is given 1 gr. of phosphate of calcium 3 times daily, 
in addition to the above-mentioned dietary. °8/3, or after 6 
weeks’ treatment with reduced dietary (of which 2 weeks with 
phosphate of calcium) there are still no perceivable changes in the 
clinical or roentgenological picture. (See therefore Fig. XXXIII a.) 

‘/4, The treatment is changed, in that the child, in addi- 
tion to the reduced dietary and the phosphate of calcium, is given 
phosphorated cod-liver oil also. 

™/s: When the child has got cod-liver oil with the re- 
duced dietary and calcium during 11 days, the craniotabes 
shows a marked improvement and the roentgenogram reveals 
an extremely faint, incipient healing: since the last examina- 
tion, a very thin calcification zone has formed within the 
osteoid zone, most marked in the marginal regions; the point- 
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like nucleus in the capitatum is now slightly larger. See Fig. 
XXXIII b. 

18/5: After one more month of treatment in the last-men- 
tioned way, the craniotabes is healed (the great fontanel is a little 
more than a finger-tip broad, with firm edges; the rest of 
the skull is everywhere firm); the roentgenogram shows advanced 
healing of the rachitic process: the osteoid zone is now to a 
large extent calcified; the diaphyseal ends have become more even, 
though a certain cupping is still to be seen; the bony nucleus 
in the capitatum is now almost the size of a rice-grain. See Fig. 
XXXIII ec. 

A short summary of the case in question shows the following 
facts. A child about nine months old, suffering from pronounced 
rickets, is first treated only with reduced dietary during a month. 
This does not produce any noteworthy clinical or roentgeno- 
logical improvements. Then the child is treated for two weeks 
with reduced dietary and phosphate of calcium. Even after 
this treatment there are no manifest clinical or roentgenological 
changes. After that, the treatment is continued with reduced 
dietary and calcium in the same manner as before, but now 
with the addition of phosphorated cod-liver oil. During this 
course of treatment an improvement sets in, but its traces in 
the roentgenogram are so mimimal during the first 11 days of 
the cod-liver oil treatment, that these days are most appropiately 
characterized as a latent period in the healing. 

The weight at the beginning of the treatment with reduced 
dietary ('*/2) was 6,620 gr. At the close of the treatment with 
reduced dietary, calcium, and cod-liver oil ('*/s) the weight was 
6,200 gr. 

The determinations made in this case of the calcium and 
phosphorus of the blood gave the following values (expressed in 
milligrams per 100 cubic centimetres of serum). 


Day Ca P Day Ca 4 
3,3 


If we now remember that the phosphorated cod-liver oil was 
prescribed on 1/4, we find that these determinations agree well 
with the roentgen findings. The decrease of calcium and phos- 
phorus in the blood, which has been brought on by the illness, 
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is only remedied when phosphorated cod-liver oil is added to 
the previous mode of treatment with reduced dietary and phos- 
phate of calcium. The increase of phosphorus in the blood does 
not set in until after at least 2 weeks’ treatment with cod-liver oil; 
thus, we find also here a latent period, as in the roentgenogram, 
where its duration. could be fixed to 11 days at least. 


Case XXXIV. Number in the Records 138/1924; born *°/9 
1923; weight at birth 3,000 gm.; admitted to the Allmianna Barn- 
huset **/2 1924, 

*1/2. The treatment was begun with nothing but reduction of 
dietary. 

Status at the beginning of this treatment: Weight 5,680 gr. 
K.O.C. 8 M. A. Facialis phenomena positive; peroneal phenomena 
negative. The great fontanel is one finger-tip broad, with soft edges; 
with the exception of the occipital bone, the back and side 
portions of the head are soft as far as the temples and the 
coronal suture; rosary and epiphyseal enlargement hardly above 
normal. 

Roentgen examination shows rickets; slight enlargement of the 
diaphyseal ends of the radius and ulna, especially the latter is 
somewhat cupped, and both show a trace of fringing; there are 
bony nuclei only in the hamatum and capitatum. See Fig. XXXIV a. 

10/3: Facialis phenomena positive, peroneal phenomena nega- 
tive; K.O. C. 2—2,6 M. A. 

1/3: After hardly three weeks’ treatment with reduced dietary 
only, the craniotabes is unchanged, and the roentgen picture 
shows the same conditions as before. From "'‘/s, the child is 
given phosphate of calcium, 3 gr. daily, in addition to the reduced 
dietary. *°/s, or after 2 weeks’ treatment wiht reduced dietary 
and phosphate of calcium, the clinical and roentgenological pictures 
are unchanged. (See therefore Fig. XXXIV a.) 

*/4: Facialis phenomena strongly positive, peroneal pheno- 
mena?, K..O. C. 2 M. A. Now the treatment is changed, in that 
the child, in addition to the reduced dietary and phosphate of calcium, 
also gets cod-liver oil. 

15/4, or after 12 days’ treatment with reduced dietary, phos- 
phate of calcium, and cod-liver oil, there are no noteworthy clinical 
or roentgenological changes (possibly the calcification in the ulna, 
at the boundary between the diaphyseal end and the osteoid zone, 
has somewhat increased since the last examination). 

20/5, or after five more weeks in the lastmentioned manner, 
the severe craniotabes is almost healed (the great fontanel is a 
little more than a finger-tip broad; the sagittal suture and lamb- 
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doidal sutures are very nearly firm). Considerable enlargement 
of the epiphyses, moderate rosary. Roentgen examination shows 
definite healing phenomena: since the last examination the calci- 
fication in the osteoid zone has increased, especially in the marginal 
portions, which makes the cupping of the diaphyseal ends more 
apparent; the bony nuclei in the hamatum and capitatum are larger 
than last time. See Fig. XXXIV b. 

*/s: After 15 more days’ treatment as above, the craniotabes 
is practically quite healed (the great fontanel is hardly a finger-tip 
broad, with firm edges; the sagittal suture has firm bony edges, 
which, however, are movable in relation to one another); moderate 
enlargement of the epiphyses, hardly any rosary. Roentgen exa- 
mination shows rickets in a fairly advanced stage of healing; since 
the last time, the calcification within the osteoid zone has in- 
creased a little; now there is a bony nucleus half the size of a 
rice-grain, also in the distal radial epiphysis. 

A short summary of the case in question shows the follow- 
ing facts. A child about 5 months old with pronounced rickets 
gets treated for 3 weeks with reduced dietary exclusively, without 
this having any influence on the clinical condition or the roentgen- 
ological picture. During a subsequent period of 2 weeks the child 
is treated with reduced dietary + phosphate of calcium. This does 
not cause any change in the roentgenological picture any more than 
did the previous treatment. Then the child is treated with reduced 
dietary, phosphate of calcium, and cod-liver oil, which leads to 
recovery. The first two weeks of this treatment, however, are a 
latent period, during which no improvement, or no noteworthy 
one, manifests itself either clinically or roentgenologically. 

The determinations made in this case of the calcium and 
phosphorus of the blood gave the following values (expressed in 
milligrams per 100 cubic centimetres of serum). 


Day Ca P Day Ca P 
7,0 6,0 4 


The parallelism, which in Cases XXXI, XXXII and XXXIII was 
found to exist especially between the changes in the roentgenological 
picture and the percentage of phosphorus in the blood, is here absent. 
Phosphorated cod-liver oil was prescibed on */s, but the phosphorus 
in the blood remains in this case very nearly the same before 
as after the cod-liver oil treatment, 7. e. the same before as after 


the healing of the rachitic process. All the phosphorus values 
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found in this case are to be looked upon as normal. Cf. Note, 
p. 235. It is obvious, however, that the calcium of the blood 
increased during the treatment with cod-liver oil. (The child 
suffered from mild spasmophilia.) 


After the above account of the 34 cases of rachitis arran- 
ved in Table II, p. 208—209, the course of which cases have been 
studied clinically and roentgenologically, I beg to call attention 
to the following facts. In 25 out of the total number of 34 
cases a medicinal-dietetic treatment has been applied, and 9 
have been treated with quartz lamp. The period of observa- 
tion of all cases falls between Ist Jan. 1923 and 30th June 
1924. The material observed comprises all severe or, at least, 
all fully developed cases of rachitis treated at the Allminna 
Barnhuset during the said period about one month at least. 
The cases treated with quartz lamp are intended as a material 
for comparison with those treated by the medicinal-dietetic 
method. 

The objection which might possibly be raised against the 
latter cases, namely, that the healing in these cases may be 
ascribed, at least partially, to the effect of the sun-light, which 
objection may be raised against all the cases in which the 
period of observation to a conceivable extent falls within the 
spring and first part of the summer — this objection I will 
here discuss. As will be seen from Table II, this objection 
may be raised against cases V, VI, VIII, X, XII, XIII, XIV, 
XV, XVIII, XIX, XX, XXI, XXII, and XXIII, in which 
two weeks at least of observation fall within April-June, and 
cases XXXII, XXXII, XXXIII and XXXIV, in which also a 
considerable part of the time of observation falls within the 
said period. This makes 18 cases in all out of 25 cases treated 
medicinal-dietetically, or 72 per cent. But if this objection 
merits attention as far as my medicinal-dietetically treated 
cases are concerned, it is certainly applicable to the same 
extent to the material which various authors hitherto have 
studied fully, i. e. both clinically and roentgenologically, 
in order to elucidate the question as to the value of the 
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methods in the treatment of rachitis. We all know, of course, 
the reason why this must be the case. The reason lies in the 
fact that the severe cases of rachitis do not occur until the 
beginning of spring. If, thus, we want to study the healing 
of severe cases, and it is, of course, in such cases we want to 
test the efficacy of the methods of treatment, then we are 
obliged, willing or not willing, to do it in great extension in 
the spring or early summer. 

This is what has been done in the cases of mine that 
have been treated by the medicinal-dietetical method, but it 
has been exactly the same in those treated with quartz lamp. 
In 6 out of altogether 9 cases treated with quartz lamp, 7. e. 
in 66,6 per cent, a considerable part of the time of observation 
falls within the said spring-summer period. From Table II 
we find that the said 6 cases are Nos. VII, IX, XI, XVI, 
XVII, and XXIII. In the one group, thus, we have 72 per 
cent, and in the other, 66,6 per cent, with at least about one 
half month of observation during the period April-June. The 
difference is obviously immaterial. 

However, the following circumstances ought to be further 
emphasized, all of which were of a nature to counteract the 
effect of the sun-light on the cases reported here. Not once 
during the whole time of observation were the children taken 
out into the open air. Nor were the ward windows on the 
sunny side ever opened during the whole time of observation. 
And, moreover, all the windows on the sunny side had double 
panes of ordinary glass, the power of which to shut out the 
rays influencing the rachitis is nowadays well known from the 
investigations made by Hess. 

Besides, there is another circumstance worthy of notice, 
namely, that the spring and the first part of the summer 1923 
in Sweden were quite exceptional as to their number of sunless 
days. If the average number of sunny bours in May and 
June during the period 1908—1924, which months are the 
most important ones in the respect in question, is put at 100, 
the average number of sunny hours was 72 in May and 70 


i 
| 


MEDICINAL-DIETETIC AND LIGHT-TREATMENT IN RACHITIS 245 


in June 1923. (Extract from the Meteorological Observations 
for Stockholm at the Meteorological Inst. of the State.) 

I believe therefore that the influence of the sunlight on 
the healing of the rachitis has been uncommonly slight in 
the cases reported above. At any rate I think one may say 
that this direct effect of the sun or the other factors which 
possibly go to make the spring and the early summer espe- 
cially favourable for effecting a healing of the rachitis have 
been of equal importance to either group of cases, those 
treated by the medicinal-dietetic method as well as those 
treated with quartz lamp. 

After the above discussion it would perhaps have been 
most appropriate to give a brief resumé of the course of 
healing in each one of the 34 cases and to arrange these 
brief statements of each case in tabular form, as was done in 
my first paper on this subject (Acta Pediatrica 1922, Vol. II, 
Fase. 2, pag. 144—145). Since, however, I have wanted that 
the course of healing of the cases in question may be judged 
in the most objective manner possible, I have refrained from 
making these concluding statements of the cases and from 
such a tabulation. Instead of this I have reproduced in 
Tabulae [—X the original roentgenograms of the right wrist 
of all the cases. By this, however, I don't want to have 
said that the reproductions are so excellent ‘as to show all the 
details of the original plates or to manifest all the roentgenolog- 
ical details-statements based on them. The fact is, on the con- 
trary, that a great many of the nice and beautiful details of the 
roentgenograms are not to be seen or not done full justice 
in the reproductions. Whoever studies the roentgenologic 
reports carefully and compares them with the reproductions 
will therefore in many places find flaws in these reproductions. 
The process of healing appears really with greater sharpness 
in the original roentgenograms than in the reproductions (Cf. 
Note pag. 210). But by means of these pictures, one will be 
able readily and strictly objectively to perceive the principal 
features of the course of healing. Therefore I believe that 
even an examination of these surely not perfect reproductions 
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will show, although not in the same beautiful manner as the 
close study of the original roentgenograms, the legitimacy of 
the assertion I have made as to the relative values of the 
medicinal-dietetic treatment and the light-treatment (quartz 
lamp), and which is to be found on the first page of this paper. 

The present series of examinations has also verified my 
previous statement as to the special indications for these two 
methods, which statement also is to be found at the beginning 
of this paper. 

With regard to a minor detail, namely, the latent period 
which elapses before the improvement is discernible in the 
roentgenogram and in the chemical blood picture, I refer my 
readers to the detailed account of Cases XXXI—XXXIV. 
These four cases demonstrate also the fact, which I have 
mentioned befor, viz. that the use of cod-liver oil is necessary 
for recovery of severe cases. 

In examining the Tabulae the following directions are to 
be observed: The roentgenograms taken at the commencement 
of the treatment are marked with the number of the case followed 
by the letter a or a, resp., and the subsequent roentgenograms 
taken during the progress of the treatment are denoted by 
the number of the case followed by the letters b, c, d, ete., 
respectively. »Med. diet.» or »light» resp., affixed to the first 
figure of the case, indicates the treatment of the case. The 
dates by the pictures, i. e. the days when the roentgenograms 
were taken, does not always coincide whith the days when the cor- 
responding clinical status was taken. But, as the interval between 
those days, in the cases in which such an interval does exist, 
is only one or some few days at the most, this manner of 
procedure, through which it has been possible to render a 
less garbled account in words and pictures, is of no practical 
consequence to the estimation of the results. 
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Vitamin requirements of malnourished infants. 
By 


THEODOR FROLICH, M. D. 


Oslo, Norway. 


The results of artificial feeding nowadays are quite satis- 
factory, at least compared with earlier years, that is to say, 
when the infant from birth is healthy, and when the feeding 
is regulated by a trained paediatrician. 

The results, however, are quite different for sick infants. 

If the infant has become weak, partly on account of a 
poor regulation of the artificial feeding, partly on account of 
lack of ability of the infants organism to compensate the de- 
ficiencies of any artificial feeding, then the matter is different. 
It is then very difficult to build up what has been lost during 
the period of disease. 

It is an old conception, that the most essential difference 
between the artificial feeding and breastfeeding is, that the 
milk from each animal and from women contains substances, 
specific for each species in its biological reaction and fitted 
just for the young of the individual animal. 

This is just a theory, which, however, is quite natural 
now, when we know for certain that our food, as shown by 
A. Houst and Tu. Fréxicn in 1910', contains, besides fat, 
carbohydrate, protein and salts »formely unknown food mate- 
rials, of which very small amounts are necessary». 

The above mentioned specific, biological food substances, 
which are lacking in the artificial feeding, can be substitued 
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with difficulty. On the other hand, we are able, at least 
partly, to substitute the other, not specific biological mbstances, 
the so-called vitamines, if there is reason to believe, that u 
lack of vitamines is causing the disease. 

_I am not going to repeat the well known facts concerning 
these vitamines, just ask the readers to recall the therapeutic 
results of the wellknown diseases: scorbut, xerophthalmia and 
rickets. As far as the two first diseases are concerned, we 
know for certain that they are caused by lack of vitamines 

Rickets we also know, if not more than partly, that it is 
caused by a deficient preceeding feeding. 

It is not difficult to realise, that perhaps also other diseas 
es among artificially fed infants are due to deficiencies in the 
feeding given the infant just before the disease started. 

As every paediatrician know, the attempts in prophylaxis 
against diseases in infancy have mostly gone in the direction 
of making the cow’s milk as near breastmilk as possible. In 
our attempts to treat infants with nutritional disturbances we 
have gone in the same direction and based the therapie on 
the quantitative chemical composition of the so-called »repara- 
tion feeding». 

Personally I have never believed, that these attempts 
would bring us any further, and for this reason I have not 
given the different positive proposals any trial. Before | 
started the experiments described below, I have tried in sick 
infants also to use the usual milk formulas in a carefull 
prescribed quantity, and the results have at least not been worse 
than the results described following the use of complicated 
formulas. 

During my treatment of artificially fed infants with nu 
tritional disorders it has more and more become clear to me, 
that our aim must be to cover, what is lacking in the feeding 
which has led to the nutritional disturbances. 

If this feeding has been too low or too high, it is neces 
sary to cover the infants caloric requirement, but at the same 
time make the infant able to use the caloric regulated feeding 
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by covering, what the feeding is lacking as far as the quality 
is concerned. That is we must give the infant the vitamines. 
If the vitamines are not added, the feeding which is sufficient 
as far as calories are concerned will still be insufficient for 
the infant. 

With the knowledge, we now have, we must realise, that 
a calorically sufficient feeding containing protein, fat, carbo- 
hydrates and mineral salts in the right proportion nevertheless 
will be a highly insufficient feeding, if it does not contain 
vitamines, which are necessary for the organism in order to 
use the feeding in such a way, that the processes, which 
regulate the growth, mineral metabolism, immunity reactions, 
and the functions of the endocrine organs, proceed in a phy- 
siological way. 

A feeding lacking these substances will particularly be 
bad for infants with nutritional disturbances, where the meta- 
bolism at beforehand is pathological. 

Do we know that there besides a quantitative insufficiency 
also may be a qualitative insufficiency in the usual cows milk 
formulas used? 

Why just cow's milk is mentioned is, because I consider 
it unnecessary to emphasize the obvious deficiencies, that are 
included in all proprietary cereal products. 

The cow's milk is, when used for the infant, old, it is 
— very often — too much diluted and it is heated for a 
long time. All these factors contribute in decreasing the 
vitamine content of the milk. The milk often has come from 
cows, where the ration often is deficient, and we know now, 
that also this is an important factor as far as the vitamin 
content is concerned. All factors here mentioned contribute 
in decreasing the vitamin content of milk, what we know from 
a number of animal experiments and many years of clinical 
experience. 

It may be, that good fresh cow's milk represents a feed- 
ing, which contains all known vitamines; in the form and 
condition we give it as feeding to normal infants or infants 
with nutritional disturbances, it. will not fulfill the require- 
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ments we must have to a feeding, which shall build up a 
growing organism. 

Even if a cow's milk formula in a normal infant will 
give good results as far as the weight is concerned, the resis- 
tance of such an infant will during disease be low, partly 
due to lack of vitamin import. 

What possibilities do we have to make our usual milk 
formulas better? 

We have to require, that it is a clean product, fresh, that 
it has come from cows on good ratio. Besides this we must 
not heat the milk too long, mostly on account of the vitamin 
content and especially for the sake of the antiscorbut vitamin. 

Then we will be fairly safe as far as the antiscorbutic 
vitamin is concerned, as an insufficient supply of this will 
not give any obvious symptoms, except the scorbutic anemia, 
until the infant has reached the age, when we at least in 
this country give fruit and vegetables. 

The fat soluble vitamin has according to many animal! 
experiments and according to clinical experience a growth 
promoting effect, an ability to prevent xerophthalmia produced 
by a deficiency in this vitamin, just a it, according to the 
opinion of many investigators, increase the resistance of the 
organism against infection. 

On the other hand, this substance seems to be of less 
importance in the prevention of rickets. 

In this connection I just want to mention the investiga 
tions of Brock! from Denmark on infants given skimmed 
milk. Of 65 infants below 3 years given this feeding just 
12 had rickets. 

Codliver oil has the same effect in an extreme degree as 
the fat souble vitamin of milk (butter). It has besides this 
an effect on the deposition of calcium in bones. 

It is very natural therefore to substitute the fat soluble 
A, which has become less valuable partly on account of the 
poor ratio and partly on account of the preparation of the 
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milk, with codliver oil and use this as a fixed addition to our 
milk formulas, instead of the earlier used cream additions. This 
will be like the addition of cereals, which now are used, and 
which just add calories. 

Cow’s milk contains in fresh condition the third known 
vitamin group, the water soluble B vitamines, best known by its 
specific action on beri-beri in human beeings and polyneuritis 
in fowls. 

In animal experiments this vitamin seems to have a spe- 
cific action on the metabolism and on growth and has been 
called a specific growth promoting vitamin. 

It is difficult at present to tell, how much this vitamin 
is destroyed while heating the milk. It seems, however, that 
it is not very resistant for heat in alkaline solution. 

In order to cover a possible lack of this substance I have 
added maltsoup extract not heated over 65° C. It would per- 
haps have been natural to use yeast. When I have preferred 
maltsoup extract, the reason is, that I have learned to know 
the very good effect of this substances on the intestinal tract 
in infancy, and that this substance in animal experiments 
have shown a growth promoting effect. (Aron, Herm). 

For reasons here mentioned I have tried to make up a 
formula which in a small quantity would meet the caloric 
requirements and at the same time would at least partly cover 
the lack of vitamines which as I think is the main cause of 
different nutritional disturbances in artificially fed infants. 

As the nutritional disturbances in artificially fed infants, 
whether or not they are the result of over or underfeeding, 
may result in hypotrophi or atrophi, I have tried to get away 
from the inanition feeding, which have been used therapeutic- 
ally in earlier years, and have tried to build up the general 
condition of the infant as quickly as possible to prevent the 
poor conditions, which are partly results of the infections. 

I thought to’ accomplish this by the use of above men- 
tioned formula, taking for granted, that the vitamines added 
will give the weak infant better chances to use the caloric- 

ally sufficient diet. 
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In preparing the formula I have mixed 2 parts of milk 
and 1 part of water added 4 per. cent. of sugar (just infants 
below one month of age I have given equal parts of milk 
and water). 

In the water used in the mixture the maltsoup extract is 
dissolved at 65° C. 

The formula is pasteurised at a temperature of 65° C. in 
20 min. Then codliver oil is added to the formula of each 
infant, in each of the szx bottles or in just three. 

Every infant has, regardless of the quantity of milk, been 
given 15 gr. maltsoup extract and 15 gr. of codliver oil. (If 
the milk has to be boiled an antiscorbutic vitamine has to be 
added.) 

The results of this constant addition of 15 gr. maltsoup 
extr. and codliver oil is that young infants in a smaller quan- 
tity gets a more concentrated feeding than older infants in a 
larger quantity. 

We will by this concentrated feeding add less water to 
the organism of these infants. In the preceeding feeding too 
much water usually has been given. 


The 24 hours amount has been: 


600 ccm. corresponding to a little above 500 calories. 
750» » » 600 
900 » » > 700 


Very seldom as much as 900 ccm. have been used. 

These formulas have just been used to infants suffering 
from acute or chronic nutritional disturbances, rickets and 
tetany, furthermore to some infants suffering from lues and 
tuberculosis. 

Has the infant suffered from an acute intestinal upset, 
it has at first been given our common milk formulas, a step 
taken just to get an idea of the tolerance of the infant. As 
quickly as possible they have been given the vitamin formula 
in the amount fitted for the weight and age of the infant. 
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The more. experience I have gained in the use of this 
mixture, the quicker I have started to use this formula. 

Besides the daily control of weight, temperature, stools 
ind so forth, and the clinical observation, the infants have 
been regularly controlled with x-ray as far as rickets is 
concerned. 

My material consists of all infants below 6 months ad- 
mitted to the hospital during the last 2 years for one of the 
above mentioned disorders. 

The results, which are demonstrated in the weight curves, 
have been very satisfactory. We have no mortality when we 
disregard some cases of lues and tuberculosis. 

The formula has been well tolerated even in acute cases 
of gastroenteritis. For this reason I have shortened the period 
of the usual milk formulas in the beginning. The relatively 
concentrated feeding has not caused any vomiting. I have 
never in any infant noticed a need of a larger amount of 
water given. 

The stools in acute diarrhea have soon become firmer. 
The stools are usually dry, large with a yellow green colour. 

There have been 2—3 movements daily as usual. The 
general condition of the infant has rapidly improved, what 
could be seen from the elasticity of the skin and the firm 
and elastic condition of the tissue. 

Infants presenting the picture of an intoxication with 
great waterloss, grey, white colour of the skin, albuminuria, 
glycosuria, pyuria and subnormal temperature, have recovered 
very rapidly. The resistance against infections (pyodermia, 
pneumonia, pyelitis), have quickly improved in spite of the 
poor general condition on admission. 

The increase in weight has been constant accompanied 
by good muscle movements and good skin colour. Several skin 
diseases (eczema, universal dermatitis, erythrodermia desquama- 
tiva) have relatively quickly improved, in some instances pre- 
ceded by a treatment with a milk formula low in fat. 

None of the treated infants have at discharge shown signs 
of rickets neither réntgenologically nor clinically. 
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The infants showing rickets on admission had all, when 
discharged, signs of healing (good calcium deposition in the 
epiphyses). 


No. I. Male infant, born 4—7—23. Admitted 7—12—23. 
14 weeks old. Discharged 10—1—23. 
Diagnosis: Chronic Dystrophie. 


Li 


ig. I. Male infant. 14 weeks. Chronic dystrophie. 


Past. Hist.: Full term. Has from birth been restless, weak 
with poor gain in weight. Has partly suffered from constipa 
tion, partly from diarrhea. Has vomited off and on. During the 
last 14 days the stools have been loose, green with mucus. 
Cathartics have sometimes been used. Great weightloss. 

Feeding: 6 weeks: 1 part of milk and 2 parts of water 
(1,000 ec.). 1 per. cent of sugar added. 6 weeks: I part of 
barley water and 1 part of milk (1,000 cc.). No sugar added. 
14 days: 1 part of milk and 2 parts of water (1,200 cc.). No 
sugar added. 
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Physical examination: An undernourished male infant, weighing 
3,590 gms. Lenght 56 cm. The skin hangs in folds. Thrush, 
milk crust. There are no clinical signs of rickets. Sahli 53, Red. 
corp. 3,644,000. X-ray pictures of the epiphyses are normal. Urine 
normal, Wasserman reaction negative. 

Feeding: lst day water. 7—12 — 7—13: Equal parts of 
milk and barley water +3 % of sugar; 7—14 — 7—15: 2 parts 
of milk and 1 part of barley water + 4% of sugar; 7—16 — 
7—19: 2 parts of milk and 1 part of barley water + 5 % of sugar; 
7—19 — 10—1: 2 parts of milk and 1 part of water + 4 % of 
sugar +15 gms. of codliver oil+15 gms. of maltsoup extract. 

10—1: The infant looks very well. The skin is elastic, 
color good. There are no clinical signs of rickets. X-ray pictures 
of the ephiphyses are all normal. No vomiting during the stay 
in the hospital. The stools are normal. 

Weight 6,280 gms. Lenght 64 ecm. 

Epicrisis: Severe dystrophie combined with prolonged starva- 
tion, interrupted by periods of diarrhea. During 9 days milk 
formula increasing in strenght. From the 10th hospital day the 
infant was given a normal milk formula. Gain in weight during 
11 '/2 weeks 2,690 gms., that is to say 233 gms. pr. week. Growth 
8 cm. during the stay in the hospital. No sign of rickets. 


No. II. Male infant, born 4—7—23. Admitted 6—26—23. 
11 weeks. old. Discharged 8—15—23 19 weeks old. 

Diagnosis: Chronic dystrophie. 

F. H. Parents have lues. 

P. H. Birth weight 4,000 gms. The patient would not gain 
in weight. For the last 4 weeks infant has lost weight, has 
become more and more pale and weak. 

Feeding: Was breast fed for one month, then given 1 part 
of milk and 1 part of water, 4 % of sugar added (600 ec.). 

Ph. Ex. Looks sick. Very pale, undernourished infant. 
Skin shows poor elasticity. Very weak and hoarse cry. The 
anterior fontanel 5X4 cm., the posterior fontanel not obliterated. 
Liver is just felt below the costal margin. The spleen not palp- 
able. The urine contains sugar. Sahli 61. Red corp. 4,325,000. 
X-ray pictures of the epiphyses are normal. Wasserman reaction 
negative. 

Weight 3,180 gms. Length 56 cm. 

Feeding: 6—26 — 6—28: 2 parts of milk and 1 part of 
water+4 % of sugar. 6—29 — 8—15: Normal milk formula. 
750 ec. 8—15. The infants is in a very good nutritional condi- 
tion. Liver and spleen not palpable. X-ray pictures of the epi- 
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physes are all normal, show good deposition of calcium. Stool 
normal during the hospital stay. Discharge weight 5,000 gms 
Length 57 cm. 

Epicrisis: Gain in weight during 7 weeks 1,820 gms., tha 
is to say 260 gms. pr. week. Growth 1 cm. 


2) 


Male infant. 11 weeks. Chronic dystrophie. 


No. III. Male infant, 
born 2—21—23. Admitted 
7—9—23. 20 weeks old 
Discharged 8—11—23. 

Diagnosis: Chronic dys 
trophie. 

P. H. Full term. Birth 
weight 3,600 gms. Since 
birth very pale and weak 

Feeding. Breast fed for 
14 days. Was then put on 
2 part of milk, 1 part of 
water+2 % of sugar (1,200 
ce.). 
Ph. Ex. Very pale un 


Fig. III. Male inf. 20 weeks. Chron. shows poor elasticity. Some 
dystrophie. rigidity of the muscles. 
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Epitrocklear glands enlarged. No sign of rickets. Liver and 
spleen are just palpable. Urine normal. Wassermann reaction 
negative. X-ray pictures show delayed development of the 
ssification centers. Weight 4,500 gms. Length 58 cm. 
Feeding: 7—9 — 7—13: 2 parts of milk, 1 part of water 
+5 % of sugar. 7—14 — 8—11: Normal milk formula. 
Course in hospital: The infant did very well in the hospital. 
“he bone system showed a normal development. No signs of 
rickets was seen at X-ray pictures. The patient was discharged 
in @ very good condition after 33 days, weighing 5,700 gms. 
Cain in weight 1,200 gms., that is to say 36 gms. pr. day. 


No. IV. Male infant, born 9—5—23. Admitted 9—26—23, 
weeks old. Discharged 11—30—23. 


Fig. IV. Male inf. 3 weeks. Chronic dystrophie. 


Diagnosis: Chronic dystrophie. 
P. H. Birth weight 3,200 gms. Stools have been loose, 


green, frequent with foul odor. The infant has vomited off and 
on ever since birth. Patient would not gain weight, for last 
days. Baby has been very weak, and has shown aphthous sto- 
matitis. 
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Feeding: 1 part of milk, 2 parts of water (420 cc.)+1 4% 


of sugar. 
Ph. Ex. Weight 2,910 gms. Length 51,5 cm. An extrem 


ely poorly nourished and pale infant, colour gray, skin over body 


very loose and dry. Very weak cry. Rigidity of the muscula 
ture, especially in the legs. Inguinal glands enlarged. There is 
seen a generalized eczema upon the trunk, abdomen, back, be 
tween the scrotum and the thighs. No signs of rickets. Urin 
normal. 

Feeding: 9—26—23 — 9—30—23: 1 part of milk, 1 par 
of water+7 % of sugar. 9—30—23 — 11—30—23: Norma 
milk formula. 

Course in hospital: 9—30: No vomiting. Stools are normal 
Infant looks better. 10—8: The eczema shows a decided im 
provement. 10—15: Vomiting and diarrhea has been presen 
for two days. Baby put on barley water for one day. Rise i 
temperature. 11—30: The infant looks very well, the skin i: 
normal. No signs of rickets. X-ray pictures of the epiphyse: 
are all normal. Gain in weight during 9 weeks 1,700 gms 
Growth 5,5 ecm. 


No. V. Female infant, born 4—20—23. Admitted 7—2—23 

10 weeks old. Discharged 8—25—23. 
i 


Fig. V. Female inf. 10 weeks. Chronic dystrophie. 
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Diagnosis: Chronic dystrophie. 

P. H. 7 weeks premature. Birth weight 2,250 gms. The 
infant has been constipated. Failure to gain weight. Convulsions 
the day before admission to the hospital. For the last 5 days 
no stools. 

Feeding: Fed on Nestlé’s food. 

Ph. Ex. Weight 2,050. Length 47 cm. An extremely 
emaciated infant. Skin pale, shows poor elasticity. Rigidity of 
the musculature. X-ray pictures of the epiphyses are normal. 
Urine normal. 

Feeding: 7—2—23 — 7—8—23: Equal parts of milk and 
water+2 % sugar. 7—9 — 7—10: 2 parts of milk and 1 part 
of water+2 % of sugar. 7—11 — 8—25: Normal milk formula. 

Course in hospital: 7—6: Stools normal. 8—10: Infant is 
now in a very good condition with good elasticity of skin. No 
signs of rickets. 8—25: The infant looks very well. Colour 
good. X-ray pictures of the epiphyses are normal. Weight 
4,150 gms. Gain in weight during 8 weeks 2,100 gms. Length 
51 em. 


No. VI. Male infant, born 1—1—24, admitted 4—14—924, 
15 weeks old. Discharged 8—23—24. 
Diagnosis: Chronic dystrophie. (Myxoedema.) 


al 


Fig. VI. Male inf. 15 weeks. Chron. dystrophie. Myxoedema. 


‘P. H. Birth weight 4,800 gms. There has been a constant 
retrogression since birth. The stools were normal the first month, 
since then gray and dry. Laxatives have been used constantly. 
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14 days ago the infant developed furuncles on the scalp and the 
trunk. 6 weeks old he had a severe bronchitis. 

Feeding: Breastfred 14 days. Since then 1 part of milk 
and 1 part of oat meal water. 

Ph. Ex. Weight 4,900 gms. Furuncles and large bullae on 
the scalp, the neck and the trunk. All superficial glands ar: 
enlarged and firm. Rales are heard over both lungs. Abdomen 
distended with umbilical hernia. The sutures of the cranium 
are all open. The infant has a stupid facial expression. Th 
skin is dry, shows poor elasticity. The hands are short and 
thick. The anterior fontanel is large, the posterior fontanel is 
open. X-ray pictures show, that the nuclei of the tarsal and 
carpal bones are absent. Urine normal. 

Feeding: Normal milk formula. 

Course in hospital: Infant was given Thyreoidin 0,05 gms. 
p. d. 4—19: Fever. Eruption of numerous furuncles. Bronchopneu 
monia in the left lung. 4—24: Infant is extremely weak. Inci- 
sion of the largest furuncles. 4—29: Loss of weight. Sep.: 
Thyreoidin. 5—5: Bronchopneumonia in the right lung. 5—15: 
The physical signs of the pneumonia less. 6—3: The infant 
looks better. Thyreoidin is again given. 6—20: Considerably 
improved. Weight going up all last month. Now skin is nor 
mal. On account of the age the infant is given a mixed diet, 
(fruit, vegetables and farinaceous foods). 8—23: The infant is 
in a very good condition. X-ray pictures of the epiphyses are 
normal. Weight 6,160 gms., gain in weight 1,260 gams. Growth 
5 em. 


No. VII. Male infant, born 3—25 
9 weeks old. Discharged 9—1—22. 

Diagnosis: Pneumonia migrans. (Chronic dystrophie.) 

P. H. 3 weeks premature. The infant has been coughing 
since birth with cyanosis of the face. Sometimes fever. During 
the last weeks the infant has lost weight. Has vomited con- 
stantly from the third week of life. 

Feeding: 1 part of milk, 1 part of water. 

Ph. Ex. Weight 4,000 gms. Length 57 cm. An extremely 
poorly nourished infant. Skin loose and dry. Cyanosis. Tem- 
perature 36,5. Pulse 168, feeble. Respiration 76—80. No sign 
of rickets. Pneumonia of right upper lobe. Urine negative. 

Feeding: 5—31 — 6—1: 1 part of milk, 2 parts of barley 
water+4 % of sugar. 6—2 — 9—1: Normal milk formula. 

Course in hospital: 6—9: Pneumonia of left upper lobe. 
6—19: Panaritium. 6—28: Pneumonia of the right lower lobe 


22. Admitted 5—31—22, 
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(controlled by the X-ray). 7—18: No sign of pneumonia. "7—26: 
VYneumonia of the right upper lobe. 8—12: Weight is going up. 


mat 


Fig. VII. Male infant. 10 weeks. Pneumonia migrans. 
(Chronic dystrophie.) 


Temperature normal. The infant is in a good condition. 8—31: 
No signs of rickets. Weight 5,050 gms., gain in weight 1,050 
gms. Length 61,5 cm. Discharged in a very good condition. 


No. VIII. Female infant, born 5—21-—22. Admitted 9—9 
—22. 16 weeks old. Discharged 10—28—22. 

Diagnosis: Pyloric spasm. (Atrophia.) 

P. H. Full term, birth weight 6,000 gms. Prolonged Icterus 
neonatorum (3 weeks) with a constant loss of weight. Since 3 
weeks old constantly vomited as soon as milk is given. Very irre- 
gular feeding time. Stools have been firm. The infant was very 
restless and cried constantly. 

Feeding: 1 week breastfed, then given 1 part of milk, 1 part 
of water without sugar. 

Ph. Ex. Weight 3,400 gms. Length 53 cm. Skin pale, 
gray, shows poor elasticity with very little panniculus. There 
are no clinical sign of rickets. Pulsless. Abdomen distended. 
Urine normal. 
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Feeding: 9—9 — 9—12: Equal parts of milk and barley 
water+3 % of sugar. 9—13-— 10—28: Normal milk formula 
9—13: No vomiting. 10—21: X-ray pictures of the epiphyse 
are all normal. 10—28: The infant looks very well. She ha: 
not vomited more than twice during the course in hospital. Stool: 


} 


Fig. VIII. Female inf. 16 weeks. Pyloric spasm. Atrophia. 


two to three daily. Weight at discharge 4,580 gms. Length 
56,5 em. The infant is in a very good condition, has gained 
in weight during 7 weeks 1,180 gms., that is to say 170 gms 


pr. week. Growth 3,5 cm. 


No. IX. Male infant, born 4—23—23. Admitted 6—29—23 
9 weeks old. Discharged 8—6—23, 15 weeks old. 

Diagnosis: Acute diarrhea. (Atrophia.) 

P. H. For last 8 days infant has had numerous watery 
greenish stools. 


Feeding: Started with 1 part of milk and 1 part of water 


+1 % of sugar (1,000 cc.) for the last month more milk less 
water. 

Ph. Ex. Weight 4,160 gms. Length 57 cm. . Very small 
and undernourished infant with gray, pale, dry skin. Looks 
very sick, hoarse cry. . The anterior fontanel 53,5 cm. Eczema 
of the face and of the scalp, stomatitis. The urine contains 
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albumin and puss. No sigs of rickets. Patient was given sub- 
cutaneously injections of saline solution. 

Feeding: 6—29 — 7—4: Equal parts of milk and water 
+2 % of sugar. 7—5 — 7—8: 2 parts of milk and 1 part of 
water+4 % of sugar. 7—9 — 8—6: Normal milk formula. 


Fig. IX. Male inf. 9 weeks. Acute Diarrhea (Atrophia). 


8—6: Throughout the hospital course the stools were normal. 
Patient did not vomit while in hospital. X-ray pictures of the 
epiphyses are normal. Weight 5,200 gms. Length 57,5 cm. 
Epicrisis: Acute diarrhea in an athreptic infant, discharged 
5 weeks after admission in a very good condition. Gain in 
weight during 38 days 1,040 gms., that is to say 27 gms. pr day. 


No. X. Female infant, born 6—20—23, admitted 11—24—23, 
22 weeks old. Discharged 12—22—23. 

Diagnosis: Dyspepsia (Atrophia). Birth weight 2,400 gms. 
During the last 4 weeks the infant has vomited all feeding 
given, directly after feeding and between the feedings. The 
feeding was changed to one of rice water, but vomiting conti- 
nued. The two last days there has been a marked retrogression. 

Feeding: Was breastfed for 3 months, then put on different 
milk formulas. For last week only rice water. 

Ph. Ex. Weight 3,770 gms. Length 57,5 em. A poorly 
nourished and pale infant. Skin loose. Rigidity of the muscula- 
ture. There is a slight beading of ribs. Some soft spots over 
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the parietal bones. X-ray pic- 
tures of the epiphyses are all 
Grams PS + #4 normal. The calcium content 
4400 THE of the serum is 9,2 mgr. pe 
oa F serediiiil 100 cc., the inorganic phospho 
3800 Baas : rus is 5,8 mgr. Urine normal. 
Feeding: 11—24 — 11—26 
TE ssszs F 2 parts of milk, 1 part of wate 
EESUERREBREEE 1 +5 % of sugar. 11—27 — 
600 12—22: Normal milk formula 
400 Course in hospital: The firs 
Cc. 200 ff 10 days regurgitation of smal 
= amounts of milk. 12—8: Ni 
Fig. X. Female inf. 22 weeks. vomiting. 12—22: The infan 
Dyspepsia (Atrophia). looks very well. No signs ot! 
rickets. X-ray pictures nor 

mal. Weight 4,400 gms. Gain in weight 630 gms. 


No. XI. Male infant, born 3—29—24, admitted 8—16—24, 
20 weeks old. Discharged 11—17—24. 
Diagnosis: Atrophia (Dermatitis). 
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Fig. XI. Male inf. 20 weeks. Atrophia. Dermatitis. 


P. H. Birth weight unknown. The stools have been loose, 
yellow with mucus. One month ago put on oatmeal water-+ 
sugar, since then restless, has had constant attacks of vomiting 
and diarrhea. There has been a constant loos of weight. 

Feeding: Was breastfed for three months, then given oat 
meal water + sugar. 
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Ph. Ex. . Weight 3,000 gms. Length 55,5 cm. An extremely 
emaciated small male infant. No subcutaneous fat present. There is 
a marked. rigidity of the musculature in the forearms and the legs. 
It is difficult to extend the extremities. The skin shows a gene- 
ral dermatitis with erythema, desquamation and intertrigo. No 
signs of rickets. Urine contains albumen and pus. Von Pirquet 
and Wassermann reactions negative. X-ray pictures negative. 

Feeding: Normal milk formula. 

Course in hospital: 8—23: The dermatitis is much better. 
8—26: Infant developed vomiting and diarrhea (parenteral in- 
fection). 9—30: Infant looks very well. No diarrhea. 10—15: 
The infant is in a very good condition. The skin quite normal. 
X-ray pictures of the epiphyses are normal. No signs of rickets. 
Weight 3,950 gms., gain in weight 950 gms. Growth 2,5 cm. 
On account of the age (6 months) the infant is given a mixed 
diet (fruit, vegetables, farinaceous foods). 


No. XII. Female infant, born 4—4—24, admetted 5—20—24, 
/2 weeks old. Discharged 6—28—24. 
Diagnosis: Atrophia General Dermatitis. 
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Fig. XII. Female inf. 6 weeks. Atrophia (Dermatitis). 


P. H. Birth weight 4,500 gms. Was breastfed for the first 
days of life, then put on milk dilution on account of one attack 
of convulsions. Has been loosing weight ever since. A few 
days after birth Intertrigo which has spread to trunk and extrem- 
ities. Has ever been constipated. 

Feeding: Breastfeed for 3 days, then put on 1 part of milk, 
2 parts of water+5 % of sugar. 
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Ph. Ex. Weight 3,070 gms. Length 53,5 em. The infant 
is reduced to skin and bones. Skin over trunk and extremities 
covered with very numerous scales. Seborrhea of the scalp. No 
signs of rickets. Urine normal. No internal organs palpable. 

Feeding: Normal milk formula. 

Course in hospital: 5—22: Stools quite normal. 6—2: The 
dermatitis is considerably improved except for a little redness in 
the axillae and in the folds of the groin. 6—25: The skin nor 
mal. Stools 2—3 times daily. Weight 4,040 gms., gain in weight 
during 6 weeks 970 gms. Growth 3,5 cm. X-ray pictures of 
the epiphyses are normal. The infant is in a very good con 
dition. 


No. XIII. Male infant, born 4—16—23, admitted 8—22—23 
18 weeks old. Discharged 10—4—23. 
Diagnosis: Erythrodermia desquamativa (Atrophia). 
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Fig. XIII. Male inf. 18 weeks. Atrophia. Erythrodermia desq. 


P. H. Birth weight 2,000 gms. One month premature 
twin. Stools have been dry and hard. Since 5 weeks old a 
general skin eruption with redness, induration and desquamation 
in large patches. Since birth the infant has had constant 
attacks of vomiting. The urine has always had a foul odour. 
Feeding: Has been breastfed for 14 days, then put on | 
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part of milk, 1 part of water (1,000 cc.)+25 gms. of sugar. 
Nestle’s food in addition. 

Ph. Ex. Weight 2,100 gms. Length 45 cm. Very small 
athreptic infant. No subcutaneous fat present. Skin over body 
very loose, wrinkled, hangs in folds on the extremities. The 
skin on the trunk eczematous and desquamating. The scalp is 
covered by a dense crust. Intertrigo is seen in the folds of the 
croin. It is felt a distinct separation of the cranial bones. No 
signs of rickets. 

Feeding: The first 2 days, 1 part of skimmed milk, 1 part 
of water. After 2 days normal milk formula. 

Course in hospital: 9—7: The skin is quite normal. 9—22: 
There is a slight beading of ribs. The infant is in a very good 
condition. 10—4: No signs of rickets. X-ray pictures of the 
epiphyses are normal. Weight 3,440 gms., has gained in weight 
1,340 gms. during 6 weeks. Length 51 cm. Growth 6 cm. during 
the stay in hospital. Disharged in a very good condition. 


No. XIV. Male infant, born 4—24—22. Admitted 6—9—22, 
7 weeks old. Discharged 9—6—22. 

Diagnosis: Diarrhea (Bronchitis). 

P. H. 3 weeks premature. Birth weight 2,000 gms. Since 
birth constant attacks of vomiting and diarrhea every day, stools 
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Fig. XIV. Male inf. 7 weeks. Diarrhea (Bronchitis). 
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have been very frequent, green and watery with mucus, partly) 
of a foul odour. The infant has been restless. 

Feeding: The infant has been entirely breastfed. 

Ph. Ex. Weight 3,870 gms. . Length 53 cm. Good elasticity; 
of skin. No sign of rickets. A few rales are heard over th: 
left lung, but no bronchial breathing. Urine normal. X-ra) 
pictures of the epiphyses are normal. Von Pirquet reactio: 
negative. 

Feeding: 6—9 — 6—12: Equal parts of milk and water- 
3 % of sugar. 6—13 — 9—6: Normal milk formula. 6—21—22 
Rales are heard over the entire left lung. 7—15: The ral 
have nearly disappeared. The infant has had normal stool: 
8—8: Weight going up, infant considerably improved. No sig 
of rickets. No vomiting during the staty in the hospital. 9—6 
The infant looks very well. Weight 5,800 gms., gain in weigh 
1,930 gms. during 13 weeks, that is to say 150 gms. pr week 
Growth 6 cm. during the stay in the hospital. 


No. XV. Female infant, born 3—10—22. Admitted 8—17—22 
23 weeks old. Discharged 9—20—22. 
Diagnosis: Chronic diarrhea. (Furunculosis.) 


H 
6400 FS uss 
6200 
6000 
5300 HHA 
5600 FH — t 
= 
os 
600 5 
400 Ld 2 


Fig. XV. Female inf. 23 weeks. Chronic diarrhea (Furunculosis). 


P. H. Birth weight 3,500 gms. 4 weeks ago diarrhea, 7—+ 
stools daily. Loose, green with mucus and blood. There has 
been a constant loss of weight. 

Feeding: Has been on different milk formulas, Dryco and 
Mellins food. 
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Ph. Ex. Weight 5,400 gms. Length 64 cm. Skin pale 
with poor elasticity. Signs of rickets (Craniotabes) are present. 
Fine crepitant rales are heard at the left base. All superficial 
glands are enlarged. The infant shows a general furunculosis. 
Von Pirquet and Wassermann reaction negative. 

Feeding: 8—17 — 8—18: Barley water. 8—19 — 8—28: 
Protein-Milk. 8—30 — 9—20: Normal milk formula. 

Course in hospital: ‘°8—18: Skin pale, gray. Very weak cry. 
fine crepitant rales at the right base. X-ray shows infiltration 
f left upper lobe. 8—29: Stools are normal. Physical examina- 
tion of the lung is negative. Some of the larger boils are in- 
cised. 9—5: The infant has gained in weight. No signs of 
furunculosis. Lungs negative. 9—20: Weight 6,600 gms. Length 
66,5 cm. No signs of rickets. Discharged in a very good condi- 
tion. Gain in weight during 5 weeks 1,200 gms. 


No. XVI. Male infant, born 8—23—23. Admitted 11— 
22—23, 13 weeks old. Discharged 12—22—23. 

Diagnosis: Acute diarrhea. 

P. H. Birth weight 3,000 gms. During the last 14 days 
the infant has been pale, weak and has lost weight. Two days 


ago the infant developed a 
diarrhea with frequent, loose, Grams 
watery greenish stools, there 
has been a rapid retrogression. {1 
The infant vomits as soon as  4g99 
milk is given. 

Feeding: Breastfed for two 
months. Was then put on diffe- 
rent milk dilutions (1,500 ccm.) 
the milk has been boiled for 
20 minutes. 

Ph. Ex. Weight 4,830 gms... : 
Length 59,5 cm. A small and , poke 
undernourished infant with gray, = Fig. XVI. Male inf. 13 weeks. 
pale, dry skin. Skin fairly Akut diarrhea. 
elastic. Rigidity of the muscula- 
ture Aphthous stomatitis present. Very weak and hoarse cry. 
The infant shows an ammonia dermatitis. No signs of rickets. 
X-ray pictures normal. Urine normal. 

Feeding: 1 st. day water and barley water. 11—23 — 11—24: 
1 part of milk, 1 part of barley water. 11—25 — 11—26: 
2 parts of milk, 1 part of barley water. 11—27 — 12—22: 
Normal milk formula. 
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Course in hospital: 12—3: The dermatitis considerably im 
proved. 12—2 — 12—7: Grippe with fever and rhinopharyn- 
gitis. 12—22. The infant is in a very good condition. Derma 
titis absolutely improved. Stools normal. Weight 5,360 gms. 
Gain in weight 530 gms. Growth 1 cm. No signs of rickets 
(X-ray pictures). 


No. XVII. Female infant, born 5—14—22. Admitted 7 
15—22. 9 weeks old. Discharged 9—21—22. 
Diagnosis: Eczema. 
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Fig. XVII. Female inf. 9 weeks. Eczema. 


P. H. Birth weight 4,000 gms. Stools have been dry and 
hard. Has vomited after feeding. There has been a rapid in 
crease in weight. During last 4 weeks eczema. 

Feeding: Has been breastfed for 10 days, then put on | 
part of milk, 2 parts of barley water (1,400 cc. and more)+1 % 
of sugar, and in addition zwiebacks. 

Ph. Ex. Weight 5,620 gms. Length 58 cm. Very well 
nourished infant. No signs of rickets. The skin shows a gene 
ral eruption of papules, partly scaly, on a reddened background. 

Feeding: The first 5 weeks different formulas of milk, water 
and barley water+sugar. After 5 weeks normal milk formula. 

Course in hospital: 8—-7—-22. The eczema looks much bet- 
ter, especially upon the trunk. 8—19—22: Weight is going up. 
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Otitis media with rise in temperature. The skin is absolutely 
normal. No signs of rickets. 8—28. Sahli 66. Infant looks 
very well 9—21. No signs of rickets. Weight 6,020 gms. 
Length 60 cm. In spite of the high fat content of the food 
and gain in weight the infant was discharged without any signs 
of eczema. 


No. XVIII. Male infant, born 7—15—22. Admitted 9— 
29—22. 11 weeks old. Discharged 10—30—22. 

Diagnosis: Eczema. 

P. H. The infant has vomited constantly, directly after 
feeding, ever since birth. Stools have been constantly loose, 
frequent, green with curds. The skin has from 14th day been 
eczematous, in the folds a . 
moist surface. || fi 

Feeding: 2 weeks breast- 44. He 
fed. Has then been fed on 
1 part of milk, 2 parts of 
water and sugar, in all 1,500 
ec. daily with very irregular 
feeding time. 

Ph. Ex. Weight 5,620 
gms. Length 60 cm. No 
signs of rickets. In scattered 
areas the skin has an in- ; 
flamed granular surface, which 
bleeds readily. In other pla- 
ces the skin is thickened and Fig. XVIII. Male inf. 11 weeks. 
scaly. Inguinal glands en- imate, 
larged. 

Feeding: 9—29—22 — 10—9—22: 2 parts of milk and 1 
part of water+5 % of sugar. 10—10—22 — 10—30—22: Nor- 
mal milk formula. 

Course in hospital: 10—5: The infant is much better. 10— 
30—22: The skin is quite normal. Weight 6,020 gms. Length 
61 em. In spite of gain in weight the infant was discharged 
without any signs of eczema. 


Co.200 


No. XIX. Male infant, born 6—6—23. Admitted 6—26—23, 
3 weeks old. Discharged 8—3—23. 

Diagnosis: Eczema (Erythrodermia). 

P. H. The skin has from birth been very red and especi- 
ally in the face scaly. From the tenth day the eruption has 


d 
e 
1. 
a. 
t- 
p. 


272 THEODOR FROLICH 


spread to the trunk, where the skin has been red, showing grea 
scales on a moist surface. 

Feeding: The infant has been entirely breast fed. 

Physical exam.: Weight 3,530 gms. Length 52,5 cm. Th 
skin covering the face and the forehead is very red and thickene: 
The dermatitis extends also to the entire trunk, where the scal 
partly are fine soft, partly large and heavy. Underneath tl 
scales the skin is injected, swollen with exsudate. Mucopurule: 
catarrh of both conjunctivae. The urine contains albumin. 
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Fig. XIX. Male infant. 3 weeks. Eczema. Erythrodermia. 


Feeding: 6—26 — 7—8: 2 parts of skimmed milk, 1 part 
of water+5 % of sugar (600 cc.). 7—9 — 8—3: Normal milk 
formula. 

Course in hospital: The eczema cleared up after 2 weeks 
The patient was discharged 38 days after admission in very gooi 
condition. He had gained 970 gms. in weight during this time, 
that is to say 25 gms. pr. day. No signs of rickets. 


No. XX. Female infant, born 4—12—24, admitted 6—25—24, 
10 */2 weeks old. Discharged 7—19—24. 

Diagnosis: General dermatitis (Convulsiones). 

P. H. Birth weight 4,000 gms. Has vomited off and on 
since birth, the 8 last days the infant has vomited constantl) 
At this time the infant developed a general skin eruption. Two 
days ago convulsions with a marked cyanosis, there has been 
repeated attacks of convulsions. 
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Feeding: Breastfed for three weeks, then put on weak milk 


mixtures+5 % of sugar. 
Ph. Ex. 


rished infant with good elasticity of the skin. 


redness, induration and scaliness 
cf the skin on the back, the 
extremities, on the folds of the 
groin, in the axille and on the 
neck. The hairy scalp is cov- 
ered by a dense dirty-yellow 
crust. The anterior fontanel is 
iarge (6X3 em.). Soft spots are 
felt in the left parietale bone. 
The Chwostek and the Trous- 
seaus sign are negative. The 
cathodal opening contraction > 5 
milliamperes, X-ray pictures of 
the epiphyses are normal. Urine 
negative. 


Weight -4,800 gms. 


Length 38,5 ecm. Well nou- 
There is seen 
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Fig. XX. Fem. inf. 11 weeks. 
General dermatitis. (Convulsions.) 


Feeding: Normal milk formula. 


Course in hospital: 
improved. 
matitis better. 
in weight 320 gms. 


No. XXI. 
30—24, 13 weeks old. 
Diagnosis: Furunculosis. 


7—19: No -eonvulsions since admission. 
No signs of rickets. 
Discharged in a very good condition. 


7—16: The Dermatitis har markedly 


The der- 
Weight 5,120 gms., gain 


Female infant, born 10—29—23, admitted 1— 
Discharged 3—1—24. 


P. H. Birth weight 3,500 


HH THE 4. : 


gms. Stools have always 


been dry and lightcoloured. 


Furunculosis started, when 


infant was one month old, 


with abscesses upon the scalp, 


the shoulders and the trunk. 


Feeding: Has been fed 


partly on whole milk and 


water + sugar, partly on Nest- 


le’s food. The feedings have 


been very frequent, night 
and day. 
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Fig. XXI. Female inf. 


Furunculosis. 


13 weeks. 


Ph. Ex. Weight 5,090 
gms. -Length 60 cm. Well 
nourished infant with good 
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elasticity of skin. Furuncles of varying size are present on th: ‘ 
scalp and the trunk. No signs of rickets. X-ray pictures of th 
epiphyses are all normal. Urine negative. 

Feeding: 1—30 — 1—31: 2 parts of milk and 1 part o 
water+ 5 % of sugar. 2—1 — 3—1: Normal milk formula. 

Course in hospital: During the first days in the hospital al 
the furuncles were incised without formation of new ones. 2—16 
The infant is in a very good condition. 2—28: No signs o 
rickets. X-ray pictures normal. Weight 5,600 gms. Gain i) 
weight 510 gms. Growth 2 cm. 


No. XXII. Female infant, born 8—14—23. Admitte 
11—13—23, 13 weeks old. Discharged 2—7—24. 
Diagnosis: Bronchopneumonia (Tuberculosis). 


i 
4200 
4000 
3800 
i 
on 
600 +H 


Fig. XXII. Female inf. 13 weeks. Bronchopneumonia. (Tuberculosis. 


Fam. Hist.: The mother has Tuberculosis. 

P. H. The first month the infant was in a very good con 
dition in spite of loose stools. One month old von Pirquet reac 
tion was positive. One month ago an attack of fever, since 
then retrogression with signs of bronchitis. Admitted to the 
hospital for miliary Tuberculosis. 

Ph. Ex. Weight 3,490 gms. Length 54 cm. A markedly 
athreptic pale infant. Skin loose. v. Pirquet reaction ++. 
Enlarged axillary glands. A slight rigidity of the muscles of 
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the neck. Dulness over the right upper lobe. Fine rdles are 
heard all over the chest. No signs of rickets. Urine normal. 

Feeding: 11—13 — 11—15: 2 parts of milk, 1 part of 
water+ 5 % sugar. 11—16—23 — 2—7—24: Normal milk 
formula. 

Course in hospital: 11—23: The physical signs over the 
lungs disappeared. X-ray pictures of the epiphyses are normal. 
12—7 — 12—9: A grippe has been present for a few days. 
12—20: Lungs negative. 1—5 — 1—10—24. Otitis media 
duplex. 2—7—24: Both ears nearly dry. The infant is in a 
very good condition. No signs of rickets (X-ray pictures). Weight 
4,930 gms. Gain in weight 1,440 gms. Growth 7 em. Diph- 
teria bacilli are found in nose and ears. Discharged. 


No. XXIII. Male infant, born 3—28—24, admitted 5—22—24, 
8 weeks old. Discharged 9—11—24. 
Diagnosis: Chronic dystrophie (Pulmonary Tuberculosis). 


i 


Fig. XXIII. Male inf. 8 weeks. Dystrophie. Tuberculosis pulmonum. 


P. H. Birth weight 3,450 gms. Has vomited daily since 
birth. 5 weeks ago the infant developed rhinopharyngitis with 
cough. The ough has been obstinate, occurs often in paroxysms 
with cyanosis of the face and spasmodic dyspnea. 

Feeding: Breast fed 2 weeks, was then put on whole milk 
dilution. 

Ph. Ex. Weight 3,770 gms. Length 56,5 cm. A poorly 
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nourished infant. Skin of a pale cyanotic colour. Pulse 160 
Respirations 64 a minute. Over both upper lobes dulness, bron 
chial breathing and many fine rales. Liver palpable. Urin« 
negative. No signs of rickets. Von Pirquet reaction positive. 

Feeding: 5—23—24 — 9—11—24: Normal milk formula 

Course in hospital: 5—-27: X-ray pictures shows areas o 
consolidation in both upper lobes, especially marked at the righ 
apex. 6—20: X-ray pictures shows small areas at the righ 
apex. 7—4 — 8—1: The physical signs persist. The liver an 
spleen palpable. 8—23: X-ray pictures shows small areas o 
consolidation at the root of the right lung end throughout th: 
upper left lobe. The lungs elsewhere normal. 9—6: A sligh 
dulness below the left clavicula. 9—11: The infant is in : 
very good condition. There is found over the right apex a sligh 
dulness and an exagerated breathing. Rdales are not present 
No signs of rickets. Gain in weight during 16 weeks 2,090 gms. 
that is to say 130 gms. pr. week. Growth 7,5 cm. 


No. XXIV. Male infant, born 5—3—24, admitted 5—29—24 
4 weeks old. Discharged 7—16—24. 
Diagnosis: Atrophia (Tuberculosis). 
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Fig. XXIV. Male inf. 4 weeks. Atrophia. (Tuberculosis.) 


P. H. The mother has Pulmonary Tuberculosis, recognized 
one week after birth of the infant. — Birth weight 3,250 gms 
Gain in weight the first week 175 gms., since then the infant 
has lost weight. 

Feeding: Was breastfed the first week, then put on 1 part 
of milk, 1 part of water. 
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Ph. Ex. Weight 3,000 gms. Length 52 cm. Patient is a 
small infant, features pinched. Intertrigo in the folds of the 
groin and in the axille. Furuncles on the trunk, the back and 
the right leg. No signs of rickets (X-ray pictures). Edge of 
liver palpable. Urine normal. Von Pirquet reaction positive. 

Feeding: Normal milk formula. 

Course in hospital: 6—3: X-ray pictures of the lungs shows 
small areas of consolidation over both upper lobes. 6—5: In 
the left axille is heard bronchial breathing. 7—4: No physical 
signs are present. 7—13: The infant is in a very good condi- 
tion. Lungs negative. Liver not felt. 7—16: X-ray pictures 
of the epiphyses are normal. Gain in weight 1,260 gms. during 
7 weeks. Growth 4 cm. The infant looks very well. 


Rickets and Tetany. 


No. I. Male infant, born 3—7—22, admitted 6—19—22, 
15 weeks old. Discharged 7—29—22. 
Diagnosis: Bronchitis and Rachitis. 
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Fig. I. Male inf. 15 weeks. Bronchitis and rachitis. 


P. H. Birth weight 2,500 gms. Infant is a twin. Stools 
have been normal, no vomiting. For last 14 days infant has 
had an otitis media duplex with discharge from both ears. 

Feeding: Was breast fed for one month, since then fed on 
1 part of milk, 2 parts of water+ sugar. 

Ph. Ex. Weight 3,820 gms. Length 54,5 cm. The patient 
is a small and undernourished infant with a pale colour. The 
skin is dry, and hangs in folds. The anterior fontanel is large 
(43,5 em.). Craniotabes and rachitic beading of ribs. Sibilant 
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and sonorous rales are heard over both lungs. Purulent discharg 
from both ears. Eczema on the scalp. 


Feeding: 6—19 — 6—22: 2 parts of milk, 1 part of water 


+5 % sugar. 6—23 — 7—29: Normal milk formula. 

Course in hospital: 7—17: The craniotabes less pronounced 
7—28: Temperature went down to normal after a few day: 
Stools normal. No eczema. There is a slight craniotabes, othe: 
wise no signs of rickets. Sahli 66. Weight 4,720 gms., gain i 
weight 900 gms. Length 55,5 cm. Discharged in a very goo 
condition. 


No. II. Male infant, born 10—9—22, admitted 3—26—2: 
24 weeks old. Discharged 4—30—23. 

Diagnosis: Pneumonia and rickets. 
P. H. Birth weigh 


2,340 gms. 3 weeks pre 
7200 5553 mature. The infant is 
7000 FF twin. For last three day 
poe 4 the infant has been run 
6400 Pee ning a temperature up t 

Temp. : 39,5, has been coughing 
J THT vomiting and has ha 
39, pains. 
30° BS Feeding: For thre 
38,5° months fed on _ breast 
milk and 1 part of cows 
$3535 32333: milk, 1 part of oat-water 

100 #41 Since then put on 1 part 

coo lS of milk, 1 part of wheat 
I 

085: HH flourwater+ 1,5 % of su 

po galas gar (1,200 ccm.). 

400 Ph. Ex. Weight 6,500 

Ce. s. ength 63,5 ecm 

A well nourished, fat in 
Fig. Il. Male inf. 24 weeks. fant with a flabby muscu 
Pneumonia and rachitis. lature. Extremely soft 


spots in the cranium over 
the occipital and parietal bones. The ossification centers of th: 
frontal and parietal bones pronounced. (Caput quadratum.) No 
teeth. Rachitic beading of the ribs. The epiphyses are enlarged 
Typical pneumonia in the upper lobe of the right lung. Urine 
normal. X-ray pictures show marked rachitic changes of the 
epiphyses. 
Feeding: Normal milk formula. 
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Course in hospital: 3—27: Tp. 40,7°. Pulse 180. The in- 
fant is extremely weak. Spleen palpable. The infant was given 
a mustard bath. 3—28: The mustard bath was repeated. 3—31: 
Resolution over the upper right lobe, bronchial breathing and 
dullness over left upper lobe. 4—2: The infant is more con- 
ortable, Crepitant rales over both upper lobes. 4—13: The soft 
spots in the cranium are markedly improved. 4—23: No cra- 
niotabes. 4—28: The infant is in a very good condition. X-ray 
victures of the epiphyses show a very good calcification. 4—30: 
Weight 7,180 gms. Length 64 em. Gain in weight during the 
stay in hospital 680 gms. in spite of the pneumonia. 


No. III. Female infant, born 8—3—22, admitted 1—18—23, 
24 weeks old. Discharged 3—19—23. 
Diagnosis: Pneumonia and rickets. 


Fig. Il]. Fem. inf. 24 weeks. Pneumonia et rachitis. 


P. H. Stools have been loose off and on since birth. For 
the last 10 days the infant has coughed and had fever. 

Feeding: Breast fed for 14 days, then put on milk and 
water. 

Ph. Ex. Weight 5,880 gms. Length 63 cm. Poorly nou- 
rished, pale infant. Skin loose. Puls 120. Respiration 40. Fine 
moist rales throughout both lungs, over the left upper lobe 
bronchial breathing. The infant is unable to sit. The anterior 
fontanel is large (2X3 cm.). Caput quadratum. There is felt 
large soft spots in the occipital bone. No teeth. Beading of 
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the ribs, the epiphyses are enlarged. Edge of liver palpable. 
Urine normal. X-ray pictures of the epiphyses show marked 
rachitic changes Erythrocytes 4,900,000. Sahli 65. Nucleated 
red corpuscles are seen. Von Pirquet and Wassermann reactions 
are negative. 

Feeding: Normal milk formula. 

Course in hospital: 1—23: Only a few crepitant rdles ar 
heard over the back of the lungs. 2—7: Craniotabes on th 
left side less pronounced, is still present on the right side. 2—12 
Fever and diarrhea (grippe). 2—28: The craniotabes not pre 
sent any more. 3—19: X-ray pictures show a very good calci 
fication in the epiphyses. The infant is in a very good condi 
tion. Gain in weight during stay in hospital 1,370 gms. Growtl 
3 cm. 


No. IV. Male infant, born 10—3—22, admitted 11—-22—22 
7 weeks old. Disharged 1—8—23. 
Diagnosis: Diarrhea and rickets. 


C..200 
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Fig. IV. Male inf. 7 weeks. Diarrhea et rachitis. 


P. H. The stools have been partly dry, light-coloured, partly 
loose, green mucous and of a foul odour. 14 days ago bronchitis 
with attacks of fever and coughing. For the last 14 days the 
stools have been very loose and of a marked foul odour. There 
has been a constant retrogression. 

Feeding: Breast fed plus supplementary feeding (1 part of 
milk and 1 part of water). 

Ph. Ex. Weight 3,960 gms. Length 54,56 cm. Pale, under 
nourished infant. Skin shows poor elasticity, rigidity of the 
musculature. Aphthous stomatitis is present. Some coarse rales 
throughout both lungs. Intertrigo. Urine normal. Craniotabes 
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Feeding: 11—22 — 11-27: 1 part of milk, 1 part of water 
5 % of sugar. 11—28 — 1—8: Normal milk formula. 

Course in hospital: 12—7: Physical Examination of the 
inngs is negative. 1—4—23: Infant looks much better, good 
colour and elasticity of the skin. A slight softness of the occi- 
pital bone. 1—8—22: Weight 4,880 gms., gain in weight 920 
cms. Growth 2,5 cm. The infant is discharged in a very good 
condition. 


No. V. Male infant, born 9—15—22, admitted 11—27—22, 
0 weeks old. Disharged 2—15—23. 
Diagnosis: Dermatitis and rickets. 


i 


Fig. V. Male inf. 10 weeks. Dermatitis et rachitis. 


P. H. Birth weight 3,000 gms. The stools have been 
greenish, loose, mucous. 14 days old the infant developed in- 
tertrigo. After 2 weeks there was seen a redness of the skin 
on the trunk -and the extremities, followed by a desquamation 
with large scales. For the last 6 weeks there have been dirty- 
yellow crusts upon the vertex, on the fore-head, upon the palms 
and soles. The last weeks the infant has lost weight and has 
had an attack of convulsions. 

Feeding: Breast fed plus supplementary feeding (Nestlé). 

Ph. Ex. Weight 3,020 gms. Length 52 em. Very small 
and undernourished infant. Skin shows no elasticity. Skin over 
the trunk desquamating. Upon the vertex and the forehead 
numerous dirty-yellow, thick crusts. Intertrigo in the folds of 
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the groin and behind the ears. Caput quadratum, there is ; 
marked beading of the ribs and a slight enlargement of th: 
epiphyses. 

Feeding: 11—28 — 12—11: 2 parts of milk, 1 part o 
water+5 % of sugar in addition to breast milk. 12—12 - 
2—15—23: Normal milk formula. 

Course in hospital: 12—4: The eczema and the intertrig 
are much better. 12—18: The skin is quite normal. 1—3: Th 
infant is in a very good condition, no signs of rickets. 1—15 
X-ray pictures of the epiphyses are normal. 2—9: The infan 
looks very well. The skin shows a good elasticity. No sign 
of rickets, neither clinically or by X-ray pictures. 2—10: Feve1 
vomiting, loose stools and otitis media. 2—15: Discharged in: 
very good condition. Weight 4,580 gms., gain in weight 1,56( 
gms. Growth 6 cm. 


No. VI. Female infant, born 7—15—22, admitted 11 
10—22, 17 weeks old. Discharged 2—5—23. 
Diagnosis: Diarrhea, tetania and rachitis. 
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Fig. VI. Female inf. 17 weeks. Tetania and rachitis. 


P. H. Birth weight 3,750 gms. For the last three weeks 
discharge from the nose. Has perspired much. Since then the 
infant has coughed and developed intertrigo. The infant has 
vomited daily, the stools have been loose, numerous and greenish 
For last 4 days a constant retrogression. 

Feeding: Was breastfed for 6 weeks, then put on 1 part of 
milk, 1 part of water + oatmeal + sugar. 

Ph. Ex. Weight 4,300 gms. Length 56,5 cm. A very pale, 
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undernourished infant. Very weak cry. Aphthous stomatitis. 
Intertrigo. No elasticity of the skin. There is a marked rigidity 
of the musculature, opisthotonus. The infant shows the charac- 
teristic tetanic position of the underarms and hands. Chwostek 
phenomenum negativ. Respiration 40, exspiratory dyspnea. Bead- 
ing of the ribs; soft spots are felt in the cranium behind the 
ears. Wassermann negative. Urine normal. The cathodal open- 
ing contraction is obtained with a current less than 3 m. ap. 


Feeding: The first 4 days barley water, then milk and barley 
water. After 5 weeks normal milk formula. 

Course in hospital: 11—20: The rigidity of the muscula- 
ture is less pronounced. 12—14: Craniotabes, beading of the 
ribs and the enlargement of the epiphyses are unchanged. Caput 
cuadratum. A slight rigidity of the musculature. 

Det: Normal milk formula. 1—4—23: A slight degree of 
craniotabes; beading of the ribs and the enlargement of the 
epiphyses less. The cathodal opening contraction > 5 m. ap. 
i—15: X-ray pictures show marked calcium deposition in the 
epiphyses. 2—5: No signs of rickets with the exception of a 
small soft spot in the left parietal bone. Weight 5,300 gms. gain 
in weight 1,000 gms. Growth 4 cm. Examination 3—7—23. 
Weight 6,210 gms. The infant is in a very good condition. No 


signs of rickets. No Tetany. Has been on the normal milk 
formula. 


No. VII. Male infant, born 10—7—23, admitted 1—1—24, 
17 weeks old. Discharged 3—28—24. 
Diagnosis: Tetania. 
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Fig. VII. Male inf. 17 weeks. Tetania. 
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P. H. Birth weight 4,000 gms. The infant has constantly, 
vomited after feeding, for the last weeks the stools have bee 
loose and numerous. During the last few days the infant ha: 
been very restless. This morning suddenly unconscious wit! 
twitchings of the muscles in the face and rigidity of the muscle: 
of the arms and trunk. After half an hour a similar attack 

Feeding: Breast fed for six weeks, then put on cows mil! 
formula and farinaceous food. 

Ph. Ex. Weight 5,570 gms. Length 62 ecm. Laryng: 
spasm. Trousseaus sign positive, Chwosteks sign negative. Bead 
ing of the ribs, but no craniotabes or enlargement of the epi 
physes. 5,4 mgr. Calcium in in 100 ee. blood serum. 5,2 mgi 
inorganic phosphorus in 100 ce. bl. serum. 

Feeding: 2—1 — 2—2: Barley water. 2—3 3—28 
Normal milk formula. 

Course in hospital: 2—2: Three attacks of tetany early i 
the morning and numerous attacks in the course of the day 
Magnesium sulphate was given intramuscularly. The spasme 
stopped half an hour later, and the infant looked very well 
2—4: 8,7 mgr. of Ca. in 100 ce. bl. ser. 2—5: The cathoda 
opening contraction = 3 m. ap. 2—9: X-ray pictures show 
slight degree of rickets of the epiphyses. 2—11: 9,7 mgr. o 
Ca. in 100 ce. bl. ser. 2—18: The cathodal opening contractio: 
5 m. ap. 2—21: No attacks of tetany have occured. 

3—24: In spite of vaccination no signs of tetany. 12,4 mgr 
of Ca. in 100 ce. bl. ser. — — — 7,35 mgr. inorg. ph. in 100 
ee. bl. ser. COC > 5 m. ap. X-ray pictures of the epiphyses ar 
normal. 3—28: The infant is in a very good condition and 
looks quite normal. Weight 6,140 gms., gain in weight 570 gms 
Growth 2,5 em. 


No. VIII. Male infant, born 12—23—23, admitted 3—12 
11 weeks old. Discharged 5—5—24. 

Diagnosis: Tetania. 

P. H. Started five days ago with cough, fever and rest 
lessness. This morning convulsions and unconsciousness, followed 
by sleep. During the day five similar attacks. 

Feeding: Breast fed one month. Has since then been on 
artificial feeding. 

Ph. Ex. Weight 5,120 gms. The infant is pale, weak with 
a fair amount* of subcutaneous tissue. Under the examination 
is seen attacks of tetany with cyanosis and labored respiration, 
convulsions of the muscles of the face and overextremities 
Chwostek. +. COC > 5 m. ap. 6,8 mgr. of Ca. in bl. ser., 5,4 mgr 
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inorganic phosphorus. X-ray pictures of the epiphyses are nor- 
mal. The anterior fontanel 45,5 cm. The sutures are open 
with soft margines, there is a slight degree of beading of the 
ribs. Urine normal. 

Feeding: 3—12—24 — 4—7—24: 2 parts of milk, 1 part 
f water+5 % of sugar. 4—6 — 5—5: Normal milk formula. 

Course in hospital: 3—13: Five attacks of tetany. 3—14: 
One attack. 38—19: Vaccination. 38—20: Otitis media. 3—21: 


Fig. VIII. Male inf. 11 weeks. Tetania. 


Calcium in the serum 9,2 mgr. per cent, phosphorus 6,2 mgr. 
per cent. 3—27: Calcium in the serum 7,68 mgr. per cent, 
phosphorus 5,6 mgr. per cent. COC=4 m. ap. 4—4: Calcium 
in the serum 5,7 mgr. per cent. 4—6: On account of the low 
caleium content of the blood the infant was given Normal milk 
formula (cod liver oil). 

Calcium in the serum: 4—8: 7,79, 4—11: 8,0, 4—15: 8,6, 
4—25: 9,7 mgr. per cent. 4—22: Bronchopneumonia. 4—29: 
X-ray pictures of the epiphyses show a marked deposition of 
calcium. 5—5: The infant is in a very good condition. Weight 
5,820 gms., gain in weight 700 gms. Growth 2,5 cm. No signs 
of rickets. 
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MEDIZINISCHEN ABTEILUNG DES 
GOTENBURG. 


AUS DER KINDERKRANKENHAUSES IN 


Asthma und Tuberkulose bei Kindern. 
Von 
ARVID WALLGREN. 


Von der Zeit an, da das Asthma als ein typisches Krank 
heitsbild erkannt wurde, war seine Stellung zur Tuberkulose 
Gegenstand der Debatte, und die im Laufe der Jahre jeweilig 
vorherrschenden Ansichten haben nicht eben wenig gewechselt 
Wiihrend die Tuberkulose anfangs fiir gewisse Asthmafiille als 
mégliche Krankeitsursache angesehen wurde (Trovusszav), voll 
zog sich vor ungefaihr 30 Jahren ein Umschwung in der Auf- 
fassung, indem Asthma und Tuberkulose nun als Antagonisten 
betrachtet wurden (QuERVERANDO, Pipovx). Bald schwang 
der Pendel jedoch wieder nach der andern Seite: Die Tuber- 
kulose war nun angeblich eine der hiiufigsten Ursachen des 
Asthmas (Lanpovzy). Heutzutage findet man alle diese drei 
Theorien vertreten; fiir viele stehen die beiden Krankheiten 


noch in einem gewissen Gegensatz zueinander (Brice LMaANy), 
andere rechnen mit einer wirklichen Asthmadisposition bei 
Tuberkulésen (Baver), die meisten diirften einen Mittelweg 
einschlagen und ohne einen Einfluss der Tuberkulose auf die 
Entstehung von Asthma leugnen zu wollen, doch der Ansicht 
sein, dass die beiden Leiden im grossen ganzen nichts mitein 
ander zu tun haben. 

Es ist begreiflich, dass diese Frage auch fiir Kinderirzte 
von Interesse war, ganz besonders seitdem das Studium der 
Kindertuberkulose in den letzten 10—15 Jahren so kriftig 
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vorwartsgeschritten ist. Man ist sich dariiber klar geworden, 
wie hiufig die mediastinalen Lymphome sind, und hat sie mit 
dem Asthma in Zusammenhang gebracht. Wie bekannt sein 
diirfte, ist es eine ziemlich gangbare Auffassung, dass eine 
solche Bronchialdriisentuberkulose Anlass zu Asthma geben 
kénne (Asthme ganglionaire), in der Weise, dass die Driisen- 
geschwulst durch rein mechanischen Druck auf den Vagus 
oder direkt auf den Bronchus einen Reizungszustand in diesem 
erzeuge, der seinerseits die Neigung zu Asthma hervorrufen 
wirde. Ja diese Theorie der tuberkulésen Genese des Kinder- 
asthmas ist manchenorts so verbreitet, dass man noch 1921 in 
einer angesehenen pidiatrischen Zeitschrift iiber einen Fall 
yon Kinderasthma lesen konnte, der darum der Publikation 
wert erschien, weil das Kind nicht auf Tuberkulin reagiert 
hatte (Sans). 

Diese Tuberkulosetheorie ist jedoch nicht ohne Wider- 
spruch geblieben, aber meines Wissens hat bisher niemand 
durch Analyse der vorliegenden Tatsachen die Frage ihrer 
Berechtigung zu beantworten versucht. Verf. hat sich die 
Aufgabe gestellt, auf eigene Beobachtungen an klinisch unter- 
suchtem Asthmamaterial gestiitzt, diesen angeblichen Zusam- 
menhang zwischen Tuberkulose und Asthma einer Priifung zu 
unterziehen, und dadurch zur Klarstellung des Problems bei- 
zutragen. 

Asthma ist ja eine Erscheinung, die an eine gewisse Dis- 
position geknipft ist, und man kann natiirlich nicht a priori 
die Méglichkeit bestreiten, dass auch eine tuberkulése Infek- 
tion als solche eine asthmatische Disposition zur Folge haben 
kénnte. Als Stiitze fiir eine soleche Annahme hat man ange- 
fiihrt, dass Asthmakranke in einem sehr hohen Perzentsatz 
(89 %) tuberkulés infiziert seien (van und VaRrEKAmp). 
Fasst man diese Angaben genauer ins Auge, so zeigt es sich 
aber, dass die betreffenden Untersuchungen erwachsenen Asthma- 
tikern galten, und dass 90 % von diesen auf Tuberkulin rea- 
gierten, ist wohl nichts, was Wunder nehmen kann. Bei Er- 
wachsenen kann man ja eine solche Zahl bei jedem beliebigen 
Material erwarten. Anders steht es mit dem Verhalten bei 
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Kindern. In meinem genau auf Tuberkulose untersuchte 
Material (Intrakutanimpfungen bis 3 mg) ergab sich, dass vx 
33 asthmakranken Kindern im Alter von 1—14 Jahren | 
positiv reagierten, d. h. ungefihr 39%. Zum Vergleich m: 
erwihnt sein, dass von 936 im Jahre 1923 wegen verschieden 
Erkrankungen im Krankenhause behandelten Kindern, die a 
dieselbe Weise gepriift worden waren, 374 tuberkulinposit 
reagierten (= 40%). Von den Asthmakindern befanden si 
12 im vorschulpflichtigen Alter und von diesen reagierten ni 
2, ein 3 jahriges Madchen und ein 6 jihriger Knabe, die bei: 
wegen klinischer Bronchialdriisentuberkulose in Behandlun : 
standen. Ich komme spiiter auf diese Fille zuriick. Von 45) 
im Krankenhaus wegen verschiedener Krankheiten behandelte \ 
Kindern vor dem schulpflichtigen Alter reagierten 155 = 30 ' 
Tuberkuloseinfektion kommt also bei Asthmakindern zum mi 
desten nicht hiufiger vor als bei anderen kranken Kindern. 
Ebenso wenig konnten andere Untersucher durch Tuberkuli: 
prifungen Beweisen dafiir erbringen, dass Kinderasthma hiuti: 
auf tuberkuléser Basis ruhe. Garranan fand, dass von 5: 
2—16 Jahre alten Kindern mit Asthma nur ‘/s positiv rea 
gierten (Intrakutanimpfung 1 mg). 33 Kinder waren im schu! 
pflichtigen Alter und von diesen reagierten 21,2 %, wiihren:| 
fiir klinisch gesunde die Perzentzahl der reagierenden 31,2 be 
trug. CrLasco untersuchte 76 Asthmakinder zwischen 
Jahren und fand, dass 35,6 % reagierten, von den 1—6 Jahre 
alten 25 %. Cauns Material bestand aus 14 Kindern im Alter 
von 10—12 Jahren und von diesen reagierten 50 %, das der 
»Normalreaktion» in diesem Alter entsprechen diirfte. Ronexri 
fand unter 100 Fallen von »Asthma» 50 % Pirquet-positive 
Kinen Vergleich mit einem Material nicht-asthmakranker Kin 
der fiihrt er nicht an. Nach dem Obigen zu urteilen, kann 
man also durch die Tuberkulinprobe keine Stiitze dafiir er 
halten, dass die Tuberkuloseinfektion ein pridisponierendes 
Moment fiir die Entstehung von Asthma bei Kindern ausmachit 
und ebensowenig kann man ein antagonistisches Verhalten 
zwischen Kindertuberkulose und Asthma herauslesen. 
Bekanntlich wird von gewissen Seiten bei Asthma Tuber 
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kulin zu therapeutischen Zwecken verwendet. Tatsichlich kommt 
es mitunter vor, dass nach der Tuberkulinkur eine Besserung 
eintritt, worin man einen Beweis dafiir sehen wollte, dass auch 
des Asthma in diesen Fillen auf tuberkuléser Grundlage be- 
ruhte (Vrron). Wenn man indes erfihrt, dass die Besserung 
auch bei Kindern eintreten kann, die nicht auf Tuberkulin 
eagieren (Caun), so erhilt man natiirlich den Eindruck, dass 
die Behandlung mit Tuberkulin hier nicht als eine kausale auf- 
zufassen ist. Kine dadurch erfolgte Besserung des Asthmas 
e-laubt daher nicht den Schluss, dass die Krankheit etwas 
mit Tuberkulose zu tun hat. Viele Verff. haben iibrigens gar 
kein Resultat von einer Tuberkulinbehandlung gesehen, nicht 
einmal bei tuberkulés infizierten Asthmatikern (z. B. Lirser- 
MEISTER, GARRAHAN). 

Kin hiaufiger Anlass fiir die Annahme eines Zusammen- 
hangs zwischen Asthma und Tuberkulose ist das hiiufige Vor- 
kommen pathologischer Réntgenbilder bei Asthma. Es scheint 
mir indes, als ob man sich nicht recht klar gemacht hiitte, 
welche réntgenologischen Verinderungen das Asthma an und 
fiir sich setzt (siehe Riscuer). Den Arzten im allgemeinen 
ist nicht viel iiber die Veriinderungen des Réntgenbildes durch 
Asthma bei Kindern bekannt, und es diirfte daher vielleicht 
am Platz sein, hier mit einigen Worten auf diese Frage ein- 
zugehen. Will man erfahren, wie das Réntgenbild einer 
Asthmalunge aussieht, so muss man natiirlich in erster Linie 
ausschliessen, dass nicht gleichzeitig andere, vor allem tuber- 
kulése Veriinderungen vorliegen. Werden diejenigen Asthma- 
fille ausgemustert, die positiv auf Tuberkulin reagieren, so 
wird man bei einer sehr grossen Anzahl der iibrigen Réntgen- 
bilder finden, die bei oberfliichlicher Betrachtung stark an 
Bronchialdriisentuberkulose erinnern. Es besteht eine deutliche 
Vergrésserung und Verdichtung der beiden Hilusschatten, 
mit oft gegen die iibrige Lunge scharf abgegrenzten, zirkum- 
skripten Gebilden, die rundlichen Driisenschwellungen iihneln. 
Bei Betrachtung eines solchen Réntgenbildes ist es demgemiiss 
leicht der Versuchung zu erliegen die Verinderungen als tu- 
berkulése zu erkliren. Ihre Grundlage wird jedoch nicht 
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durch tuberkulése Driisen gebildet, sofern es iiberhaupt Drii 
senschwellungen sind. Es handelt sich um ein Bild, das ma: 
auch bei Emphysem erhilt und die Erklirung des Hilusbilde 
ist, stelle ich mir vor, zuniichst in dem das Asthma begle 
tenden Emphysem zu suchen. Das Emphysem, welches fas 
stiindig als Begleiterscheinung jedes langwierigen Asthma 
vorhanden ist, bewirkt, dass schon die normale Lungenzeicl 


Fig. 1. Fall von Asthma bronchiale. Intrakutanreaktion 3 mgm. neg. 


nung im Kontrast gegen den vermehrten Luftgehalt im Lungen 
parenchym einen verdichteten und vergréberten Eindruck macht 
Je stiirker das Emphysem ausgesprochen ist, desto stirker tritt 
dieser Kontrast hervor, desto schirfer wird der Hilusschatten 
gegen das Lungenfeld begrenzt. Zu dieser scheinbaren Ver 


dichtung kann dann noch hinzukommen, was wirklich auf 
erhéhter Hyperiimie in den Lungengefiissen und auf dem mehr 


minder chronischen, das Asthma begleitenden Reizungszustand 
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in den Bronchien mit Schleimhautschwellung beruht. Dass es 
bei diesen wiederholten Bronchitiden, die wohl zum mindesten 
ab und zu einen infektiésen Kinschlag haben, zu einer An- 
schwellung der regioniiren Lymphdriisen im Hilus kommen 
kann, ist sehr gut méglich. Durchleuchtet man eine solche 
Asthmalunge, so wird man indes in der Regel finden, dass die 
vermeintlichen Driisengeschwiilste auf dem Réntgenschirm 
nicht zu identifizieren sind; die ganze Hiluszeichnung pflegt 
sich in Bronchien und Gefiisse aufzulésen. 

Der Réntgenbefund beim Kinderasthma gibt also, wenn 
dieses einige Seit bestanden hat, folgendes Bild (Fig. 1). Es 
bestehen stark hervortretende Hilusschatten, oft ungemein 
scharf gegen die Umgebung abgegrenzt, Emphysemzeichnung 
der Lungenfelder, gesenkte Zwerchfellkuppel. Behialt man 
dieses an Tuberkulose erinnernde Bild im Gediichtnis, und 
fordert man ausserdem, wie selbstverstiindlich, Tuberkulin- 
prifung bei Kindern mit Asthma, so dirften meiner Ansicht 
nach Verwechslungen zwischen Asthmalunge und Hilustuber- 
kulose bei Astma leichter vermieden werden kénnen. Die 
Stiitze, die eine Tuberkulosediagnose hiiufig durch ein unrichtig 
gedeutetes Réntgenbild erhilt, wiirde damit fortfallen, und 
gleichzeitig wird man weniger geneigt werden, lediglich auf 
Grund der Réntgenbilder die Begriffe Asthma und Bronchial- 
drisentuberkulose kausal zu verkniipfen. 

Die stridorése Atmung bei Hilustuberkulose im friihen 
Kindesalter ist mitunter filschlich als Asthma aufgefasst wor- 
den, und die zwischen diesem Zustand und einem Asthmaanfall 
bestehende Ahnlichkeit im Atmungstypus hat dazu Anlass ge- 
geben, der Bronchialdriisentuberkulose Schuld an der Entstehung 
von Asthma beizumessen. 

Dass der exspiratorische Stridor (Cornage expiratoire, 
exspiratorisches Keuchen) bei Siuglingstuberkulose gewisse 
Ahnlichkeiten mit dem Atmungstyp bei einem Bronchialasthma 
hat, ist zweifellos richtig. Aber es finden sich doch grosse 
Unterschiede. Der erstere ist in der Regel mehr minder kon- 
stanter Natur, er zeigt keine an die Asthmaanfille erinnernden 
krisenartigen Exazerbationen und ist nicht von der ziihen 
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Bronchialexsudation mit Eosinophilie begleitet, wie das bei: 
gewohnlichen Asthma so hiufig ist. Der exspiratorische Strid: 
bei der Tuberkulose im Siuglingsalter kann wohl gleichfal's 
plétzliche, kurzdauernde Verschlechterungen aufweisen, b 
sonders wenn das Kind unruhig wird und ausser Atem komn 
z. B. beim Schreien, aber es fehlt die fiir das Asthma rec! 
typische niichtliche Verschlechterung. Die exspiratoriscl 
Dyspnoe bei Siiuglingstuberkulose ist im Gegenteil des Nach: ; 
beim ruhigen Schlaf des Kindes leichter. Dass die Kinde» 
von ihrem Stridor bei Tuberkulose wirkliche Beschwerd: 
haben, findet man recht selten, wihrend der Asthmaanfall s) 
gut wie immer mit Erstickungsgefiihl verbunden ist. Die Ahi 
lichkeit zwischen diesen beiden Leiden ist also ziemlich obe 
flichlich und kann kaum eine Stiitze fiir eine tuberkulés 
Atiologie des Asthmas abgeben. 

Aus dem oben Gesagten geht hervor, dass man die Fr 
quenz der Tuberkulose bei asthmakranken Kindern iiberschiitz 
hat und dadurch auch verlockt worden ist, der Tuberkulosei: 
fektion eine Rolle in der Atiologie des Asthmas zuzuschreibe1 
die ihr nicht zukommt. Die Tuberkulose oder Tuberkulosei: 
fektion scheint also kaum Anlass fiir eine Disposition zu 
Asthma geben zu kénnen; diese muss mit etwas anderem enge 
zusammenhiingen. Wir wissen, dass die Tuberkulose nicht so 
selten Kinder mit exsudativer Diathese befillt und dabei mit 
unter, in der Sonderart der gutartigen, Skrophulotuberkulose 
auftritt. Bei Kindern mit exsudativer Diathese ist Asthma 
keine allzu ungewoéhnliche Erscheinung, und auf diese Weise 
wiirde es also geschehen kénnen, dass Asthma—exsudative Dia 
these—Tuberkulose kombiniert vorkommen, ohne dass die Tu 
berkulose direkt etwas mit der Entstehung des Asthmas zu 
schaffen hat. In diesen Fiillen liegt es jedoch verlockend niiher 
das Asthma als tuberkulés aufzufassen. Von meinen 33 Asthma 
kindern litten 3 an Hilustuberkulose. Aber eine Analyse dieser 
Fille gibt keine Stiitze dafiir, dass die beiden Krankheiten 
etwas miteinander zu tun hiitten. Das jiingste Kind war ein 
Miidchen von 3 Jahren, das vom Alter von '/s—1 Jahr an 
chronischer Bronchialdriisentuberkulose gelitten hatte; Asthma 
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anfiille hatte sie aber erst 2 Jahre spiiter bekommen. Ihre 
Tuberkulose war damals, so weit man es beurteilen konnte, 
klinisch vollstiindig ausgeheilt. Man sah nun nichts von den 
grossen Driisenschwellungen, die vor 2 Jahren vorhanden ge- 
wesen waren. In diesem Fall treten die Asthmaanfille mithin 
erst auf, nachdem die Tuberkulose ausgeheilt ist. Im Alter 
von 3 Jahren litt dieses Kind also allem Anschein nach an 
exsudativer Diathese, sie hatte einen pastésen Habitus, Neigung 
mz Katarrhen in den oberen Luftwegen, hiiufige Strophulus- 
eruptionen etc. Der zweite Fall war ein 6 jiihriger Knabe, 
der wihrend der letzten 3 Jahre zu wiederholten Malen wegen 
seines Asthmas im Krankenhaus in Behandlung gewesen war 
und erst jetzt tuberkulinpositiv wurde und an akuter Hilus- 
tuberkulose erkrankte. In diesem Fall bestand das Asthma 
also schon vor der Tuberkulose. In derselben Weise verhiilt 
es sich beim dritten Fall. Es ist dies ein 14 jiihriger Knabe, 
der schon seit dem Siuglingsalter an Asthma litt und erst 
jetzt, 13 Jahre spiiter, an Bronchialdriisentuberkulose erkrankte. 
Es verdient vielleicht erwihnt zu werden, dass die Asthma- 
attacken durch die Tuberkulose in den erwiihnten beiden Fiillen 
nicht beeinflusst wurden. Bei allen 3 Kindern bestand eine 
Kosinophilie. Es scheint demgemiiss, als ob man in diesen 3 
Fillen von manifester Hilustuberkulose keinen Anlass haben 
wiirde, das Asthma auf Rechnung der Tuberkulose zu setzen. 

Wie man also auch die vorliegenden Tatsachen priifen 
mag, lisst sich aus ihnen keine greifbare Zusammengehirigkeit 
zwischen Tuberkulose und Asthma bei Kindern feststellen. 
Trotzdem kann die Kindertuberkulose in seltenen Ausnahms- 
fillen nachweisbar Asthmaanfiille verursachen, wie die aus 
nachfolgenden drei Fillen hervorgeht. 


Fall I (89/23) 3%/: jahriges Madchen. Diagnose: Tubercul. 
pulmon. et lymphogland. bronch. 

Das Kind, das im Herbst 1922 Erythema nodosum gehabt 
hatte, begann gegen Ende desselben Jahres abzumagern, es bekam 
verschiedene unbestimmte Digestionsbeschwerden, hustete. Am 
26. Juni 1923 wurde sie als tuberkulése Peritonitis in das Kinder- 
krankenhaus geschickt. Bei der Aufnahme war sie blass und 
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mager. Gewicht 12,5 kg, Temp. 38,3°, Pirquet stark pos. Im 
linken Teil des Bauches eine knollige Resistenz, die als geschwellte 
Mesenterialdriisen gedeutet wurde und viele Monate lang unver 
aindert bestehen blieb. Kein Aszites. Auf den Lungen deutlice 
Daimpfung iiber der rechten Spitze mit fortgeleiteten Bronchi 

atmen. Spirliche lockere Rasselgeriiusche. Keine Atmungs! 

schwerden. Kein nennenswertes Husten. Auf dem Réntgenbi!d 


ist entsprechend der Dimpfung ein nach unten scharf begrenzt»r 


dichter Schatten sichtbar, der die rechte Lungenspitze bis zur 


C2 hinunter einnimmt. Das Lungenfeld sonst frei. An den 
iibrigen Organen nichts Bemerkenswertes. Hiaimoglobingehalt 55 

Unter langsam aber stetig fortschreitender Besserung ces 
Allgemeinzustandes liegt das Midchen 1 '/: Monate im Kranken 
haus, ohne irgendwelche subjektiven Symptome seitens der Ke 
spirationswege. Allméhlich wurde sie fieberfrei. Die bei 
der Aufnahme nachgewiesenen objektiven Befunde bestehen fort. 
Da bekommt sie plétzlich am 12. Mirz des Abends bei gutem 
Allgemeinzustand einen Asthmaanfall mit weithin hérbarem ex 
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spiratorischem Stridor und reichlichen pfeifenden Rhonchi, ohne 
Fieber und mit folgendem Lungenbefund: keine sichere Dimpfung, 
keine Senkung der Lungengrenzen, absolute Herzdimpfung vor- 
handen, massenhaft diffuse Rhonchi, die das Atmungsgeréiusch 
verdecken, typisch asthmatische Atmung. Schon am nichsten 
Morgen war die Atmung wieder voéllig unbehindert, die Rhonchi 
waren aber noch etwa einen Tag lang vorhanden. Eine Differen- 
tialzihlung der weissen Blutkérperchen gab nur 1 '/: % Eosino- 


Fig. 3. 


philie. In der niachsten Zeit wurde sie durch Husten belistigt, 
die Rhonchi blieben weiter vorhanden und das Atemgerausch war 
iiber der rechten Lunge abgeschwiicht, aber erst 1 '/2 Monate 
spiter bekam sie wieder einen Asthmaanfall, vom selben Typ 
wie der vorhergehende. Bei der Réntgendurchleuchtung wurde 
eine Stenose in den oberen Bronchien der rechten Seite nach- 
gewiesen. Die Verdichtung in der rechten Lungenspitze war 
gleichsam kompakter geworden und schirfer von den nun deut- 
lich emphysematésean umgebenden Lungenteilen abgesetzt. Lateral 
von dieser verdichteten Partie war die Lunge lufthaltig. Die 


20 — 25212. Acta pediatrica. Vol. IV. 
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Zwerchfellkuppel etwas gesenkt. Beim Inspirium wurden Her 
und Mediastinum nach rechts, beim Exspirium nach links ver 
schoben (Jacobsons Stenosephiinomen). (Fig. 2.) Weiterhin wi 
derholten sich diese Asthmaattacken ab und zu, aber auch i: 
den Zwischenzeiten war die Bronchostenose so wie beim letztg« 
schilderten Anfall réntgenologisch und klinisch nachweisbar, ver 
ursachte jedoch keinerlei subjektive Beschwerden. Das Asthm: 
blieb durch Adrenalin und Atropin vollstindig unbeeinfiusst. De 
héchste Prozentsatz der Eosinophilie war 4,2. Noch am 9. VI 
an welchem Tag das Midchen gegen Anraten das Spital verliess 
bestand die Bronchostenose fort. Nach der Heimkehr war de 
Zustand gut. Husten und asthmatische Beschwerden verschwande 
allmahlich und bei Untersuchung nach einem Jahr hatte sich dé 
Lungenbefund in hohem Grade zum Besseren verindert. Die Vei 
dichtung der rechten Spitze war verschwunden, paratracheal nac 
oben zu fand sich ein pflaumengrosser kalkdichter Driisenschatten 
Die Lungenfelder vollkommen frei, Jacobsons Phiinomen nich 
mehr nachweisbar. (Fig. 3.) Auch weiterhin (Miirz 1925) hatt 
sie trotz wiederholter voriibergehender Erkaltungen keinerlei asthma 
tische Symptome. 


Epikrise: In Kiirze diirfte man den Fall folgendermassen 
deuten kénnen. Im Anschluss an Erythema nodosum entstan« 
eine manifeste Bronchialdriisentuberkulose auf der rechten 
Seite. Diese verursachte eine Kompression der rechten Bron 
chien mit Atelektase im Oberlappen und spiiter Emphysem in 
den beiden unteren Lappen. In diesem Stadium treten von 
Zeit zu Zeit Asthmaattacken auf, die klinisch im grossen ganzen 
das Bild gewéhnlichen Bronchialasthmas aufweisen. Zur Zeit 


da die Bronchostenose nicht mehr nachweisbar ist, sehen wir 


auch kein Asthma mehr. Allem Anschein nach miissen die 
asthmatischen Beschwerden mit der Bronchostenose in Zusam- 
menhang gebracht werden. Ks ist ja allbekannt, dass der ex 
spiratorische Stridor bei Bronchialdriisentuberkulose jiingerer 


Kinder als Ausdruck einer Zuklemmung der Bronchien oder 


eines Drucks auf dieselben sehr hiiufig ist. Bei diesem 3 
jahrigen Miidchen veranlasste die Bronchialzuklemmung keinen 
permanenten exspiratorischen Stridor, sondern einen anfalls 
weise auftretenden vollstiindig an Asthmaattacken erinnernden 
Symptomenkomplex. 
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Fall IT (364/22). 1/2 Jahre altes Madchen. Diagnose: Tu- 
bereul. pulmon. et lymphoglandul. bronch. 

Zwei Geschwister haben Lungentuberkulose. Das Midchen 
war von seinem 14. Lebensmonat an krank gewesen. Mit 16 
Monaten begann es zu husten, wurde blass, schlaff, misslaunig, 
magerte ab. Bei der Aufnahme in das Kinderkrankenhaus am 
4. V. 1922 war sie recht hergenommen, hatte geringen schlaffen 
Panniculus, war blass, hatte harten Husten mit Stéhnen, etwas 


Fig. 4. 


dyspnoische Atmung. Kérpergewicht 8,6 kg. Temp. afebril. 
Pirquet +. Lungenbefund: Gedimpft tympanitischer Schall iiber 
der rechten Lunge, Dampfung nach unten abnehmend, unbe- 
stimmtes Atmungsgeriiusch iiber dem oberen Drittel mit spiir- 
lichem hartem Rasseln in der F. ssp. Das Réntgenbild (Fig. 4) 
zeigte eine kleinfleckige Verdichtung der beiden oberen Drittel 
des rechten Lungenfeldes, stirker ausgesprochen nach oben und 
medial, wo eine stark vergrésserte Paratrachealdriise schwach 
sichtbar war. Die iibrigen Organe normal. 

Der Allgemeinzustand des Madchens besserte sich in ziem- 
lich raschem Tempo und gleichzeitig, aber etwas langsamer, bes- 
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serte sich auch der Lungenbefund. Nach einem halben Ja 
waren die physikalischen Verinderungen nahezu verschwund 
und auf der Réntgenplatte waren nur mehr spiirliche Reste v 
der ausgebreiteten Verdichtung sichtbar, in Form einer deutliche 
aber ziemlich leichten Hilusvergrésserung, eines ziemlich scha 
umschriebenen Primirherdes mitten in der Lunge und einer kleine 
geschwellten Paratrachealdriise, alles auf der rechten Seite. D 
ganze Zeit iiber kein oder nur héchst unbedeutender Husten, ke 
Stridor. Der ziemlich symptomfreie gute Zustand hielt bis En 
Februar 1923 an. Da bekam sie eines Abends eine Asthmaattach 


Fig. 5. 


mit exspiratorischem Stridor und verstreuten Rhonchi iiber beiden 
Lungen. Eine Roéntgenaufnahme zeigte dieselben Verinderungen, 
wie sie eben erwahnt wurden, daneben aber war die rechte Lunge 
deutlich emphysematés geworden. Bei Durchleuchtung erwies 
sich das Mediastinum als respiratorisch verschiebbar, im Inspirium 
nach rechts, im Exspirium nach links, d. h. es bestanden dic 
réntgenologischen Anzeichen einer rechtsseitigen Bronchostenose 
(Fig. 5.) In der Folge bekam das Madchen nun ab und zu fieber 
lose, binnen '/z—2 Tagen voriibergehende, typische Asthmaanfiille 
mit weitab hérbarem exspiratorischem Stridor und oralen Rhonchi 
Die Lungen wiesen um diese Zeit keine Diimpfung auf, aber ein 
bedeutend abgeschwiichtes Atmungsgeriiusch iiber der rechten 
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Seite und eine wechselnde Menge von Rhonchi. Wéihrend der 
Sommermonate verminderten sich allma&hlich die Anzeichen der 
Bronchostenose, das Atemgeriusch wurde iiber der rechten Lunge 
wieder in voller Stirke hérbar und Jacobsons Phinomen war nun 
negativ. Hand in Hand damit wurden die asthmatischen Attacken 
immer weniger ausgesprochen und verschwanden schliesslich gleich- 
zeitig mit der Bronchostenose vollstindig. Das Midchen ist nun 


Fig. 6. 


1'/2 Jahre alt und hat seither keine Asthmasymptome gehabt, 
und klinische oder réntgenologische (Fig. 6) Zeichen einer Bron- 
chostenose waren die ganze Zeit tiber nicht zu beobachten. 


Eptkrise: Auch in diesem Fall handelt es sich also um 
eine Bronchialdriisentuberkulose, die eine Stenosierung der 
Bronchien der rechten Lunge hervorgerufen hatte. Bevor die 
objektiven Symptome der Stenose zutage treten, sehen wir das 
Kind frei von Atembeschwerden. Solche geben sich erst in 
Form der mit Bronchialasthma voéllig identischen Attacken von 
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exspiratorischem Stridor zu erkennen, sobald die Stenose man 
fest geworden ist und verschwinden zur Zeit, da sich d 
Stenose vermindert. Wihrend der nach dem Fortfall der Steno 
verflossenen 1 '/, Jahre sind keine Asthmaanfille mehr aufgetrete 


Fall III (1033/22). 2 jahriges Madchen. Diagnose: Tube 
cul. lymphogland. bronch. 
Das Kind wurde ungefaihr im Alter von einem Jahr tubs 


Fig. 7. 


kulés infiziert. ‘'/2 Jahr spiter begann es zu husten und abzu 
magern. Bei Untersuchung am 28. XI. 1922 wog es 10,5 kg, 
war fieberfrei, hatte leichter Husten. Pirquet +. Weder Stridor 
noch Dyspnoe. Réntgenologisch war eine Bronchialdriisenvergrés 
serung auf der linken Seite konstatierbar und eine als Epitube: 
kulose aufgefasste Verschleierung einer Partie desselben Lungen 
feldes. Physikalisch Dimpfung des entsprechenden Gebietes, 
Vesikularatmen und ziemlich spirliche diffuse Rhonchi. Die 
iibrigen Organe gesund. 

Allmihlich verschwanden die physikalischen und réntgeno 
logischen Symptome in der linken Lunge und stattdessen stellten 
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sich Anzeichen zunehmender Stenose der Bronchien auf der an- 
deren Seite ein. Im Februar wurde das Atemgeriusch iiber der 
ganzen rechten Lunge, ohne nachweisbare Dimpfung, in héchstem 
Grade abgeschwicht und bei der Réntgenuntersuchung war eine 
i dichte Verschleierung iiber dem unteren Teil des Oberlappens 
' hinzugekommen, mit scharfer Grenze gegen die emphysematésen 
zwei unteren Lappen. (Fig. 7.) Bei Durchleuchtung zeigte sich 
Jacobsons Phinomen positiv: respitatorische Verschiebbarkeit des 
Mediastinums, beim Inspirium nach rechts, beim Exspirium nach 
links. Der Husten des Miadchens war weiter leicht, es bestand 
kein Stridor, nur leichte Rhonchi waren zeitweilig auf beiden 
Lungen zu héren. Plotzlich stellte sich am 19. Marz des Abends 
ein Asthmaanfall mit exspiratorischem Stridor und pfeifenden 
Rhonchi ein, ohne Steigerung der Temperatur. Am _ niachsten 
Morgen war der Anfall vorbei, sie hatte weder Dyspnoe noch 
Husten, und die am vorigen Abend konstatierten zahlreichen 
Rhonchi waren gleichfalls verschwunden. Wéahrend der nichsten 
{ Monate wiederholten sich diese von gewoéhnlichem Bronchial- 
asthma klinisch nicht unterscheidbaren Asthmaattacken mit wech- 
selnder Frequenz: anfangs | mal der Woche, dann seltener, bis 
| mal im Monat. Gleichzeitig wurden die Anfalle leichter. In 
den Zwischenzeiten  keinerlei Atembeschwerden, aber leichter 
Husten, mit sparlichen Rhonchi auf beiden Lungen. Diese ganze 
Zeit war die Bronchialstenose sehr deutlich, waihrend der Anfalle 
nicht starker hervortretend als in den Zwischenzeiten. Das Em- 
physem in den unteren Teilen der rechten Lunge war sehr stark 
ausgesprochen. Parallel mit der Verringerung der asthmatischen 
Beschwerden verminderte sich auch die Bronchostenose, die Ate- 
lektase wurde nicht mehr nachweisbar, und bei Entlassung des 
Madchens im Februar 1924 war auch das Emphysem verschwun- 
den. Sie hatte da seit iiber einem halben Jahr keine Asthma- 
attacken mehr gehabt, und im seither verflossenen Jahre ist sie 
von asthmatischen Beschwerden frei geblieben. Auch in diesem 
Falle reagierte das Asthma nicht auf Adrenalin und Atropin. 
Eosinophilie waihrend des Anfalles 4 %. 


Epikrise: Der Fall war den beiden vorhergehenden ziem- 
lich analog. Auch hier eine Bronchialdriisentuberkulose, die 
durch Kompression Bronchienzweige stenosiert und partielle 
Atelektase im Oberlappen der rechten Lunge veranlasst, mit 
starkem Emphysem in den iibrigen Teilen der Lunge. Zur 
Zeit, als die Stenose, nach den physikalischen und réntgeno- 
gischen Befunden zu schliessen, auf ihrem Hoéhenpunkte steht, 
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stellen sich plétzlich Asthmaattacken ein, die sich klinisch i; 
keiner Beziehung von gewoéhnlichen Bronchialasthma unté 
scheiden. So lange die Symptome der Bronchostenose six 
stark geltend machen, wiederholen sich auch die Asthmaanfiil 
mit gewissen freien Intervallen, um dann giinzlich aufzuhére 
sobald die Bronchostenose sich zu vermindern beginnt. Wiihren | 
der einjihrigen Beobachtungszeit nach dem Verschwinden de, 
Bronchostenose keine Asthmabeschwerden. 


Diese drei hier referierten Fille sind einander recht ih 
lich. Bei simtlichen handelt es sich um Kinder, die friih« 
nicht .an Asthma gelitten oder andere Diathesenmerkmale au 
gewiesen hatten. Die Kinder wurden tuberkulés infizier 
ohne Lungensymptome zu bekommen, die Infektion fiihrt dan 
zu einer Bronchialdriisentuberkulose und diese zu einer Bronchu 
kompression, bei 2 Fallen mit Atelektase in der entspreche: 
den Lungenpartie. Im Anschluss an diese Stenose, die an und 
fiir sich nicht mit Atmungsbeschwerden oder anderen subjek 
tiven Lungensymptomen verbunden war, entstehen von einen 
gewohnlichen Bronchialasthma nicht zu unterscheidende An 
fille, die, rasch voriibergehender Natur, sich ab und zu wiede 
holen, mit der Verminderung der Bronchostenose abnehmet 
und aufhéren, um wihrend einer Beobachtungszeit von vielen 
Monaten nicht mehr wiederzukehren, nachdem die klinischen 
und réntgenologischen Anzeichen einer Bronchostenose ver 
schwunden sind. 

Zwischen dem Asthma und der Bronchuskompression hatte 
hier also ein unzweifelhafter Zusammenhang bestanden. Es 
handelte sich nicht um einen gewoéhnlichen, mehr oder minder 
permanenten Stridor, wie er besonders bei Bronchialdriisen 
tuberkulose im Siiuglingsalter vorkommt. Die Kinder waren 
in diesen drei Fillen, trotz der stiindig vorhandenen Stenose, 
zwischen den Asthmaanfiillen vollstindig symptomfrei, ebenso 
wie Kinder, die an gewéhnlichem Asthma leiden. Es fand 
sich nicht eine Spur von Stridor oder anderen Lungensymp 
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tomen wihrend der Intervalle zwischen den Attacken. Der 
Asthmaanfall selbst war nicht von gewéhnlichem Asthma zu 
unterscheiden. Er bestand aus akut auftretenden Atembe- 
schwerden mit starkem exspiratorischem Stridor, reichlicher 
ziiher Bronchialexsudation und in weitem Abstand hérbaren 
Rhonchi. Der Anfall trat gewohnlich des Abends oder in der 
Nacht auf und dauerte 12—24 Stunden. Die freien Inter- 
valle erstreckten sich itiber eine Woche, bis zu mehreren Mo- 
naten. Wihrend des Anfalls fanden sich bei physikalischer 
Untersuchung eine Abwiirtsverschiebung der Lungengrenzen 
und massenhaft Rhonchi, gewohnlich am meisten auf der 
kranken Seite, wo sie auch nach Ende des Anfalles am lingsten 
zurickblieben. In keinem der Fille war eine auffillige oder 
ausgesprochene Eosinophilie zu konstatieren. Auf Adrenalin 
oder Atropin erfolgte keine prompte Reaktion. 

In welchem Zusammenhang steht nun bei diesen Fillen 
der Asthmaanfall mit der Tuberkulose? Bevor ich auf diese 
Frage niher eingehe. will ich versuchen die Entstehungsweise 
der gefundenen Lungenveriinderungen niiher zu analysieren. 

Der gewohnliche Asthmaanfall beruht, wie man annimmt, 
auf einer durch Vaguswirkung hervorgerufenen akuten Ver- 
engung der Bronchioli, d. h. auf einer Bronchostenose mit 
gleichzeitiger eigenartiger Sekretion von der Bronchialschleim- 
haut. Infolge der Bronchiolistenose tritt eine kompensato- 
rische Lungenblihung auf, wie bei jedem Fall von erschwerter 
Atmung. Je mehr sich die Lunge ausweitet, desto weiter 
werden auch die Bronchioli (Sonne) und auf diese Weise ver- 
sucht der Organismus rein reflexmiissig der beim Asthmaanfall 
eintretenden Erschwerung der Luftzufuhr zu den Lungenal- 
veolen entgegenzuarbeiten. Um die Luft iiberhaupt ausatmen 
zu k6énnen, muss die Lunge auch wihrend des Exspiriums in 
relativer Inspirationsstellung gehalten werden, da die Bron- 
chioli erst dadurch so weit werden, dass die Luft herausge- 
langen kann. Diese Lungenerweiterung ist es, die das Em- 
physem beim Asthma hervorruft. Auch bei den hier geschil- 
derten drei Fiillen war eine allgemeine Lungenbliihung bei den 
Anfillen vorhanden. Daneben fand sich indes ein mehr chro- 
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nisches lokales Emphysem infolge der Bronchostenose; in allen 
drei Fallen waren diejenigen Teile der kranken Lunge, d 

nicht von der Stenose betroffen waren, stark emphysemati's 
erweitert. Wenn ein Lungenlappen partiell atelektatisch wird 
miissen die gesunden Teile der Lungen irgendwie das V 

lumen der nicht funktionierenden Lungenteile kompensiere 

Vorausgesetzt, dass die Kompensation nicht auf andere Wei 

eintritt, miissen die gesunden Partien der teilweise atelekt 

tischen Lunge dasselbe Volumen ausfiillen, das friiher die 
Lunge als Ganzes eingenommen hatte, d. h. sie miissen sic} 
mehr minder ausweiten. Beim Inspirium, wiihrend der E 

weiterung des Thorax, erhéht sich der Bedarf an Volumv: 

grésserung dieser Lungenteile, ihre Erweiterung wird desha!) 
noch stiirker, daneben vollzieht sich aber eine Ausgleichun, 
des auf den beiden Seiten verschiedenen inspiratorischen Drucks 
dadurch, dass sich auch die Lunge der gesunden Seite ausdehn 

und dass Mediastinum und Diaphragma nach der kranken 
Seite verschoben werden. Darin liegt die Erkliirung des J. 
cosson'schen Phiinomens bei Bronchostenose. Auf diese Weise 
kommt also teils ein allgemeines Emphysem im luftfiihrende: 
Lungenparenchym auf beiden Seiten, teils ein mehr lokales 
und stirker ausgesprochenes Emphysem in den von der Ate 
lektase nicht betroffenen Teilen der kranken Lunge zustande, 
wie dies auch bei diesen 3 Fiillen zutraf. 

Ks finden sich also bei diesen Kindern folgende vier Ve 
iinderungen, von welchen man sich vorstellen kénnte, dass sie 
fiir das Entstehen des Asthmas verantwortlich wiiren und ich 
will versuchen, sie daraufhin zu priifen. Ich sehe dabei von 
der Tuberkuloseinfektion als solcher ab, von welcher sich, wie 
aus dem oben Gesagten hervorgeht, nicht nachweisen lisst, dass 
sie zur Entstehung von Asthmaattacken Anlass geben kann 
Die fraglichen vier Veriainderungen sind: 1) Bronchialdriisen 
schwellung 2) Bronchuskompression, 3) Atelektase (bei 2 von den 
Fallen) und 4) lokales Emphysem. Alle vier Faktoren kénnen 
bei der Bronchialdriisentuberkulose in Betracht kommen. Da 
die Asthmaattacken gleichzeitig mit den Anzeichen der Bron 
chostenose verschwanden, liegt es am niichsten, die Ursache 
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des Asthmas in einer Veriinderung zu suchen, welche auf die 
Bronchuskompression durch die Driisen zuriickgeht. Wenn wir 
in umgekehrter Reihenfolge mit dem ietzten Punkt beginnen, 
so diirfte das die Atelektase kompensierende Lungenemphysem 
kaum als Asthmadisposition in Frage kommen, eher diirfte die, 
durch das Emphysem bedingte, Ausweitung der Bronchioli in 
entgegengesetzter Richtung wirken. Es ist iibrigens nichts 
davon bekannt, dass andere Emphysemkrankheiten an sich 
Anlass zu Asthma gegeben hitten. Ebenso verhilt es sich 
mit der Atelektase und ihrer Beziehung zum Asthma. Beispiele 
dafiir, dass eine Atelektase Asthmaanfille hervorgerufen hat, 
kennen wir nicht. Ausserdem bestand im Falle II keine Ate- 
lektase. Anders steht es um die Bronchokompression. Bei 
dieser kann man sich vorstellen, dass der mechanische Druck 
einen gewissen Reizungszustand in der Bronchialschleimhaut, 
im Bronchus und in den hier verlaufenden zentripetalen Vagus- 
fasern unterhilt. Durch diese zum Vaguszentrum geleitete 
Reizung kann man sich eine gewisse Uberempfindlichkeit des 
Vagus entstanden denken, so dass ein fiir den normalen Men- 
schen belangloser Reiz infolge des niedrigen Niveaus des Reiz- 
Schwellenwertes Anfille hervorrufen kénnte. Reize, die bei 
diesen Kindern vor und nach der Bronchuskompression nicht 
hinreichten, um einen Vaguskrampf auszulésen, werden so in- 
folge der Bronchokompression geniigend stark, um einen Krampf 
mit folgendem Asthma herbeizufiihren. Solche Reize kénnen 
in einem Schnupfen, einer Anstrengung, Hinatmung kalter 
Luft, in psychischen Faktoren etc. bestehen. Méglicherweise 
kan auch eine Summation der Druckreize stattfinden und dar- 
aus allein schliesslich ein Krampf resultieren. In ahnlicher 
Weise kann die Bronchialdriisengeschwulst auch ohne Kom- 
pression des Bronchus Vagusreizung veranlassen, niimlich durch 
Druck auf den Vagusstam. Man hat in friiheren Fillen Grund 
zur Annahme gehabt, dass ein solcher durch Hilustumoren 
auf den Vagus ausgeiibter Druck ein asthmahervorrufendes 
Moment bilden kénne. Ich méchte es jedoch fiir wahrschein- 
lich halten, dass es bei meinen drei Fillen mehr eine Ein- 
wirkung der Driisengeschwulst auf den Bronchus als auf den 
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Vagusstamm war, die diesen Reizungszustand hervorrief, we 
das Auftreten der Attacken mit dem Kompressionsgrad p 
rallel ging. 

Demgemiiss méchte ich es fiir warscheinlich halten, dass 
man die Entstehung der Asthmaanfille bei diesen Kinder 
erkliren kénnte, ohne eine von der Lungenkrankheit im gro 
sen ganzen unabhiingige asthmatische Diathese annehmen 7» 


brauchen, die infolge des Hinzutretens der Bronchokompressix 
das Asthma veranlasst hitte. Gegen das Vorhandensein ein 
solchen Diathese in diesen drei Fallen spricht iibrigens da; 
Fehlen von Kosinophilie und der Umstand, dass nach Aufhér 
der Kompression keine Asthmaanfille mehr ausgelést wurde: 
Man erhilt dadurch den Hindruck, dass das Zustandekomm« 
der Anfiille ausschliesslich dem Druck auf den Bronchus zuz: 
schreiben ist. Ob man unter solchen Verhiltnissen von eine: 
Asthma oder einem Pseudoasthma sprechen will, halte ich fii 
ziemlich gleichgiiltig, solange man kein sicheres Untersche 
dungsmerkmal zwischen ihnen hat. Eosinophilie soll nicht b 
allen Fiillen von genuinem Asthma vorhanden sein, und das 
nicht alle Anfiille dieser Kategorie auf Adrenalin und Atropii 
reagieren, ist wohlbekannt. Eine asthmatische Disposition hat 
bei diesen drei Fiillen vorgelegen, aber keine angeborene wi 
bei gewéhnlichem Bronchialasthma, sondern eine durch di 
Bronchialdriisentuberkulose erworbene. Aber auch wenn in 
diesen drei Fiillen eine spezielle, angeborene asthmatische Dia 
these vorliegen wiirde, ist es bemerkenswert, dass es ausschliess 
lich wiihrend der Zeit zu Anfillen kam, da die Bronchial 
driisentuberkulose eine Bronchostenose bewirkte. Das Asthma 
stand demgemiiss nachweisbar in einem intimen Zusammenhang 
mit der tuberkulésen Driisenerkrankung. Hatte die Driisen 
schwellung eine gewisse Grésse erreicht (Bronchokompression 
verursacht), so entstanden Asthmaanfiille, die gleichzeitig mit 
dem Zuriickgehen der Driisengeschwulst (dem Aufhéren der 
Bronchokompression) verschwanden. 

Die Verhiiltnisse liegen in diesen Fiillen besonders giinstig 
fiir die Beurteilung, dank dem Umstand, dass durch die wech 
selnden réntgenologischen Befunde in den Stenosensymptomen 
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der Verlauf der Lungenkrankheit, einfach und leicht demon- 
strierbar, recht exakt zu verfolgen war. Bei Fiillen, wo man 
friiher einen Zusammenhang zwischen Asthma und gleichzeitig 
vorliegender Bronchialdriisentuberkulose vermutet hatte, waren 
die Méglichkeiten, das Verhalten des Asthmas zur Grosse die- 
ser Driisengeschwulste und zum Druck auf die Umgebung zu 
kontrollieren, betriichtlich geringer gewesen, und man konnte 
deshalb auch nicht den Zusammenhang zwischen Asthma und 
Tuberkulose kontrollieren. Dadurch fehlte auch der sichere 
Beweis, dass das Asthma gerade auf dieser Krankheit im 
Hilusgebiet beruhte. In der Regel hat ausserdem das Asthma 
in den friiher publizierten Fiillen von angeblichem Zusammen- 
hang zwischen Asthma und Bronchialdriisentuberkulose sehr 
lange, mehrere Jahre, bestanden und nicht nur eine kurz- 
dauernde Episode im Leiden des Kindes, gleichzeitig mit einer 
voriibergehenden Verschlechterung desselben, ausgemacht. 

An den hier referierten Fiillen glaube ich also gezeigt 
zi haben, dass das Asthma wirklich durch eine Bronchial- 
driisentuberkulose hervorgerufen werden kann. Inwiefern zur 
Auslésung des Asthmas bei dieser Krankheit immer eine 
Bronchokompression erforderlich ist, wie bei diesen Fiillen, 
kann ich dagegen nicht entscheiden. 


Zusammenfassung. 


Es ist nicht nachgewiesen, dass die Tuberkuloseinfektion 
eine erhéhte Neigung zu Asthma mit sich bringt. Die Tuber- 
kulosefrequenz bei asthmakranken Kindern ist bedeutend iiber- 
schiitzt worden. Asthma und Bronchialdriisentuberkulose kom- 
men recht selten kombiniert vor, jedoch ist ein Koindizieren 
nicht etwas so Ungewéhnliches, dass Anlass wiire, einen Anta- 
gonismus zwischen den beiden Krankheiten anzunehmen. In 
den Fallen, wo Asthma mit einer klinischen Hilustuberkulose 
kombiniert ist, hat man bisher wenig positive Griinde dafiir 
gehabt, die Entstehung der einen Krankheit mit der andern 
in Zusammenhang zu bringen. Asthmaanfiille von dem Typus, 
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wie er bei gewéhnlichem Bronchialasthma vorliegt, kénn: 
jedoch in seltenen Ausnahmsfillen, wie drei vom Verf. beo 
achtete Fille beweisen, durch eine Bronchialdriisentuberkulo 


hervorgerufen werden. 
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AUS DER KINDERABTEILUNG DES STADTISCHEN KRANKENHAUSES 
IN NORRKOPING (SCHWEDEN). 


Studien liber die Wirkung des Atropins beim gesunden 
und kranken Sdugling. 


Von 


GUSTAF LINDBERG. 


1. 


Seit mehreren Jahren ist die Pharmakodynamik des Atro- 
pins im Kindesalter und namentlich auch im Siiuglingsalter 
Gegenstand verschiedener Beobachtungen von Seiten der Kinder- 
irzte gewesen. Eine Einigung iiber die Indikationen der 
Atropindarreichung oder iiber die Dosierung des Mittels ist 
jedoch keineswegs erreicht. Man kann sagen, dass das Atropin 
bis in die letzten Jahre nur das Vertrauen einzelner Pidiater 
als Heilmittel im Siulingsalter gehabt hat, dass es aber zurzeit 
speziell als ein oft sehr wirksames Mittel bei der Behandlung 
des Pylorospasmus immer ausgedehntere Verwendung findet. 

Unter den friiheren Arbeiten iiber die Wirkung des 
Atropins im Siuglingsalter diirfte die von Krasnocorsx1 (1904) 
erfolgte Empfehlung der Atropintherapie bei der exsudativen 
Diathese am bekanntesten sein. Er hatte in fiinf Fiillen von 
exsudativer Diathese bei Siiuglingen die Wirkung der Atro- 
pindarreichung geprift und gefunden, dass das Atropin auf 
die exsudativen Symptome eine hemmende Wirkung ausiibte. 
Krasnocorsx stellte auch eine auffallende Unempfindlichkeit 
gegen Atropin beim Siaugling fest, was im Gegensatz zu der 
recht grossen Empfindlichkeit gewissen anderen Alkaloiden, 
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z. B. dem Opium, gegeniiber steht. Das Atropin wurde von 
Krasnocorski als eine Wasserlésung '/i000 verabreicht, von 
welcher Lésung er anfangs 2—3 Tropfen tiglich gab. I 
diese Dosierung aber nicht hinreichend wirksam war, ist 
auf 6—10—15, ja sogar auf 50 Tropfen pro die gestiege 
ohne dass bei diesen grossen Dosen Vergiftungserscheinung: 
auftraten. 50 Tropfen einer Lésung ‘/ioo0 diirften etw 
2,5 mg Atropinsulfat entsprechen, und die von Krasnocors 
verabreichten Atropinmengen waren somit sehr gross. B: i 
einem 4—5 Monate alten Siiugling rief diese heroische Th 
rapie keine Vergiftungserscheinungen hervor, keine Pupille 
erweiterung und keine Herzstérung. Die giinstige Wirkun» 
des Atropins auf die Symptome der exsudativen Diathese i 
Siiuglingsalter, die Krasnocorskxi feststellen zu kénnen glaubt 
hat jedoch nicht zu ausgedehnterer Verwendung der Mitte's 
bei diesen Zustiinden gefiihrt, da spiitere Untersucher kei 
so befriedigenden Erfolge von der Atropintherapie der exsud 
tiven Diathese gesehen haben. Dagegen ist es seit Krasn: 
corskis Untersuchungen als feststehend angesehen worden, 
dass der Siiugling dem Atropin gegeniiber relativ unempfind 
lich ist. 

Das Atropin ist weiter seit vielen Jahren mit mehr weniger 
grossem Erfolg bei den unklaren Zustiinden von Unruhe im 
Siiuglingsalter, die gewéhnlich als Kolikanfille bezeichnet 
werden, angewendet worden. Die Mehrzahl der Kinderiirzte 
diirften hier Atropin als Atropinsulfat oder als Belladonna 
oder Hyoscyamusextrakt verordnen, jedoch ohne dass die Er- 
folge dieser Therapie als allgemein anerkannt angesehen werden 
kénnen. Ebenso wird das Atropin bei Erbrechen verschiedener 
Art empfohlen, so bei dem habituellen, nervésen Erbrechen 
junger Siiuglinge, wo es unliingst wieder von Wuire mit Erfolg 
gegeben wurde. 

Das Hauptgebiet der Atropintherapie ist jedoch wihrend 
der letzten Jahre der Pylorospasmus, die kongenitale Pylorus 
stenose gewesen, und die Autoren, die bei der Atropintherapie 
dieses Leidens grosse Atropindosen empfehlen, sind recht zahl- 
reich. Es ist auch auffallend, dass sich besonders wihrend 
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der letzten Jahre die Stimmen, die das Atropin beim Pyloro- 
spasmus empfehlen, vermehrt haben. Grosse Atropindosen bei 
Behandlung des Pylorospasmus diirften zuerst von franzésischer 
Seite empfohlen sein: (1910), 
Frépét-Guittemor (1910), Cuernisse (1911), dann von A. Ep- 
TEIN (1912). In Deutschland ist das Atropin von OcusEntvus 
lange verwendet und empfohlen worden (1910) und gute Wir- 
ung bei dem Pylorospasmus sahen Birx, Kretscumer (1920), 
Mayrrine (1919), Satromon (1922) und Isranim (1923). — In 
Amerika wurden auch grosse Atropindosen empfohlen, so von 
Rurdn und Haas (1919 und 1922). Srensrrém (1922) hat in 
einigen wenigen von ihm beobachteten Fiillen dasselbe gefunden 
und ebenso hat Arne Jonannesen gute Erfahrungen von der 
Atropintherapie des Pylorospasmus gehabt (1924). Ohne Wir- 
kung fanden Tuomson, und das Atropin 
in der Behandlung des Pylorospasmus. Ruietscuen fand auch 
die Wirkung gewoéhnlich wenig befriedigend, was jedoch auf 
einer zu vorsichtigen Dosierung beruhen kann. 

Die obengenannten Verfasser haben das Atropin als eine 
wiisserige Lésung des Atropinsulfats, gew6hnlich in der Stiirke 
1: 1000 verabreicht. Die Einzelgaben haben zwischen */10—*/10 
mg variiert und die tiiglich gegebenen Mengen zwischen ‘/2 
und 3 mg. Gewdhnlich sind keine Vergiftungssymptome auf- 
getreten, obwohl solche, wie ich spiaiter zeigen werde, auch im 
Siiuglingsalter nicht ungewéhnlich sind. Die Dosierung des 
Atropins ist somit bei den einzelnen Autoren iiusserst ver- 
schieden. Wiihrend einige Verfasser, wie Krasnocorsk1, der 
Ansicht sind, dass die Dosierung eine heroische sein muss um 
ihre Wirkung zu entfalten, finden andere bei weit kleineren 
Gaben eine befriedigende Wirkung. 

Diese Tatsache ist fiir mich eine Veranlassung gewesen 
zu untersuchen was die so auffallend unsichere Dosierung des 
Atropins im Siiuglingsalter bedingt sowie die Ursache davon, 
dass das Atropin ungeachtet vieler Empfehlungen keine allge- 
meine Verwendung als Heilmittel beim Siugling gefunden hat. 
Ich werde zuerst iiber diese Untersuchungen berichten und 
dann die Verwendung des Atropins bei verschiedenen krank- 
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haften Zustinden ins Auge fassen. Die Verhiiltnisse bei Kin 
dern, die mehr als ein Jahr alt sind, werde ich hier nich 
beriicksichtigen. Sie diirften ihr eigenes Kapitel verdienen 
und ist es meine Absicht iiber meine Erfahrungen von de 
Verwendung des Atropins bei iilteren Kindern spiiter zu b: 
richten. 

Das Atropin ist bekanntlich ein Alkaloid, das eine Ve 
bindung des basischen Tropin mit der Tropasiiure darstellt. - 
Es ist sowohl in Wasser als in Alkokol leicht léslich und ze: 
fillt bei peroraler Darreichung zum gréssten Teil in sein 
Bestandteile, die dann weiter verindert werden. Nur etw: 
30% des Atropins wird in unverindertem Sustand ausgeschieden 
Eine Kumulation scheint nicht einzutreten, dagegen ist ein 
Gewoéhnung an das Mittel durch langsame Steigerung de 
Dosierung oft leicht zu erreichen. Diese Gewéohnung ist dure] 
eine schnellere Elimination bedingt. Wir wissen durch dir 
Untersuchungen von Ciorrtra, FLEIscHMANN und Herrter, das 
Tiere, die an das Atropin gewohnt worden sind, viel schnelle 
atropinfrei werden als Normaltiere. Das Atropin wirkt aut 
das autonome Nervensystem liihmend ein, wobei es seine Wir 
kung elektiv auf das parasympathische System ausiibt. Es ist 
das typische Vagus-lihmende Mittel, wie dass Cholin das 
Vagusreizmittel par préférence darstellt. 

Die Wirkung des Atropins erstreckt sich hauptsiichlich 
auf die parasympathisch innervierte glatte Muskulatur, aut 
das Herz und auf die Driisensekretion. Die lihmende Wirkung 
wird besonders in der Ophthalmologie benutzt. Eine Ein 
triiufelung von Atropin in den Conjunctivalsack bewirkt eine 
Lihmung des Sphinktermuskels der Pupille, die mehrere Tage 
andauert. Bei Darmspasmen mit durch die Kontraktion her 
vorgerufenen Schmerzen oder mit Obstipation wird das Atropin 
oft erfolgreich angewendet. Eine hinreichend grosse Atropin 
menge kann die Schmerzen bei einem L[leus vollstiindig auf 
heben. Die Behandlung des Pylorospasmus mit Atropin ist 
auch ein Beispiel, das die lihmende Wirkung des Atropins 
auf die parasympathisch innervierte glatte Muskulatur zeigt 
Das Herz wird von dem Atropin in der Weise beeinfiusst, 
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dass nach einer kurzen Periode von Verlagsamung der Schlag- 
folge sich Tachycardie einstellt. Diese Wirkung kommt durch 
eine Vaguslihmung zustande, der eine sehr kurze Periode von 
Reizwirkung vorausgegangen ist. Das Atropin setzt die Se- 
kretion der Driisen und besonders die der Speicheldriisen er- 
heblich herab. Nach dem Einnehmen von etwa 1 mg Atropin 
perlingual tritt gewéhnlich ein intensives Gefiihl von Trocken- 
heit des Mundes und des Rachens ein. Ebenso ist es wahr- 
scheinlich, dass das Atropin eine erhebliche Verminderung der 
Sekretion der Bronchialschleimhaut bewirken kann. 

Diese Wirkungen des Atropins treten nach der Applika- 
tion von kleinen oder miissigen Atropindosen hervor. Bei 
Erwachsenen geniigen hierfiihr 0,5—1 mg Sulf. atropic. Grés- 
sere Dosen rufen Vergiftungssymptome hervor. Unter diesen 
werden in der einschligigen Literatur besonders hervorgehoben 
Ubelkeit, Erbrechen, Hautrétung, besonders des Gesichts, maxi- 
male Erweiterung der Pupillen, Lihmung der Akkomodation, 
intensive Trockenheit der Mundschleimhaut, vollstiindige Darm- 
parese. Grosse Dosen rufen eine starke Wirkung auf die 
hdheren Gehirnzentren hervor mit starker motorischer Unruhe, 
Verwirrtheit etc. 

Hinsichtlich der Dosierung und der Toleranz fiir das 
Atropin beim erwachsenen Menschen und beim Kinde findet 
man in der Literatur recht wechselnde Angaben. Kunxre. 
gibt an dass Symptome beim Erwachsenen schon von 0,25 mg 
Atropin hervorgerufen werden kénnen. 1 mg kann schon 
Trockenheit des Schlundes und 2 mg Symptome von allen 
Organen hervorrufen. Von 0,01 g wird ein schweres Vergif- 
tungsbild hervorgerufen und 0,i—0,13 g wird als die kleinste 
letale Dosis angegeben. 

Fiir das Kindesalter sind die Angaben in der Literatur 
recht spirlich, und geben an, dass eine 
Atropinmenge von 0,01 g im Kindesalter tédlich wirken kann. 
Die Dosis optima et tolerata wird recht verschieden angegeben. 
Dass die Toleranz sehr gross ist, scheinen schon die Unter- 
suchungen von KrasnoGorskI zu zeigen, die bereits oben er- 
wihnt wurden. Er gab einem Siugling bis 2,5 mg Atropin- 
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sulfat pro die ohne dass sich Vergiftungserscheinungen ei! 
stellten. Doch kann gegen die Arbeit von Krasnocorskl, wi 
gegen die meisten anderen derartigen Untersuchungen de: 
Einwand erhoben werden, dass das Atropin in Wasserlésun 
gegeben wurde. Da diese nicht haltbar ist, kann man nur i 
den Fillen, wo ausdriicklich betont wird, dass die Lésung¢ 
stets frisch bereitet wurden, die tatsiichlich zur Wirkung o& 
kommene Atropinmenge beurteilen. Mit dieser Reservation 
auf die ich weiter unten ausfiihrlich eingehen werde, gebe ix 
die folgenden Angaben verschiedener Autoren wieder. 

Strenstr6m gab drei Kindern, die an Pylorospasmus litte: 
bis 2,5 mg Atropinsulfat pro die ohne dass in seiner Arbeit 
von Vergiftungserscheinungen gesprochen wird. hi: 
aber mitgeteilt, dass sowohl in den Fillen von Srenstrém w 
auch in anderen, die in der piidiatrischen Klinik zu Lund mit 
grossen Atropindosen behandelt wurden, keine Vergiftungs 
erscheinungen auftraten, somit keine Erytheme, keine Pupille: 
stérungen, kein Fieber. Es wurden jedoch zwei Todesfiill 
beobachtet, in denen es nicht ausgeschlossen werden konnt: 
dass die Atropinbehandlung eine Rolle gespielt hat. 

Satomon hat bis 1,5 mg Atropin tiiglich und A. Jona» 
NESEN 0,7 mg, gewohnlich ohne andere pathologische Erschei 
nungen als Hautrétung verabreicht. JoHaNNeEsEN sah jedocli 
in einem Falle bei einem zwei Monate alten Kinde schon 
nach 0,1 mg X 3 sehr starke Hautrétung und Erweiterung der 
Pupillen. Satomon gibt auch an, dass die meisten Siiuglinge 
schon auf 2—3 Tropfen einer einpromilligen Atropinlésung 
d. h. auf etwa 0,1 mg mit Hautrétung antworten. Brnzine 
prifte die Wirkung des Atropins bei etwa 50 Siuglingen 
Er fand dass die Mehrzahl der Kinder 0,25 mg als Einzelgabe, 
0,5 mg als Tagesgabe ohne schiidigende Allgemeinreaktion ver 
trugen. Er fand aber auch, dass einige Siiuglinge ohne sonst 
etwas Charakteristisches zu bieten tiberempfindlich gegen das 
Atropin waren, indem sie auf Atropingaben von 0.2—0,25 mg 
mit Fieber bis 39° reagierten. Er fand weiter, dass konzentriert 
erniihrte Kinder besonders atropinempfindlich sind und leicht 
mit Fieber reagieren. 
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Wihrend somit einerseits die grosse Toleranz des Siug- 
lings dem Atropin gegeniiber hervorgehoben wird, hat es auf 
der andern Seite nicht an Stimmen gefehlt, die vor einer 
schematischen Darreichung grosser Atropindosen warnen. §& 
hat Herm unliingst 4 Fille von starker Atropinempfindlichkeit 
im Siuglingsalter mitgeteilt. Es handelte sich in allen Fallen 
um stark atrophische Kinder, die 3 Wochen bis 5 Monate alt 
waren. Bei diesen traten schon nach Darreichung von zwei 
Tropfen der einpromilligen Lésung Vergiftungssymptome auf. 
FRIEDRICHSEN hat einen Fall mitgeteilt, wo bei einem 6 Wochen 
alten Brustkinde nach etwa 0,2 mg Atropin sich starke Unruhe, 
Gesichtsré6tung und Fieber mit Krimpfen einstellten. Es diirfte 
sich jedoch in diesem Falle méglicherweise um Uberdosierung 
des Mittels handeln wie gleichfalls in dem Falle von Bouy- 
JuSPERSEN, wo ein zweijiihriges Kind nach einer Injektion von 
1,25 mg Atropin starb. 


IT. 


Meine eigenen Untersuchungen iiber die Wirkung des 
Atropins, die sich iiber vier Jahre erstrecken, haben zuniichst 
bezweckt klarzulegen ob die einander widersprechenden Angaben 
in der Literatur iiber die Toleranz des Siuglings dem Atropin 
gegeniiber aus Verschiedenheiten in der Applikationsweise 
oder in der Art der verwendeten Lésung zu erkliiren sein 
konnten. 

Meine Aufmerksamkeit wurde dabei schon von Anfang 
an auf die Tatsache gerichtet, dass das Atropin in derselben 
Weise wie verschiedene andere Alkaloiden, z. B. das Morphin, 
in wisseriger Lésung sehr leicht zersetzt wird und dass dieser 
Zerfall schneller stattfindet je stiarker die Lésung verdiinnt 
wird und je mehr sie an organischen Substanzen enthiilt. 
Dasselbe gilt auch fiir Lésungen oder Aufschwemmungen von 
Extr. Belladonnae und Hyoscyami. Auch wenn das Atropin 
und die eben genannten Extrakte in fester Form als Pillen 
verschrieben werden, zerfallen sie sehr leicht und gehen in 
unwirksame Substanzen iiber. Bekanntlich wird befiirwortet 
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die Atropinpillen aus Kaolin zu bereiten. Ein Bindemitt: 
muss jedoch hinzugefiigt werden, -wozu gewohnlich Zuckersyru 

oder Glyzerin verwandt wird. Ich méchte hervorheben, da: 
auch diese Kaolinpillen wenig haltbar sind. Ihre Haltbarke 

ist verschieden je nachdem sie mehr oder weniger Feuchtigke 

enthalten oder mit Schimmelpilzen verunreinigt sind. Die V« 

schreibung von Atropin in Pillenform ist demnach in jeder 
Falle unzweckmissig, wo es auf eine genaue Dosierung 

Mittels ankommt. Das Atropin wird auch in Schokolad:- 
pastillen in den handel gebracht. Eine von mir gepriifte Ve 

packung erwies sich als giinzlich unwirksam, eine andere a 

voll wirksam. 

Im Siuglingsalter kénnen Pillen iiberhaupt nicht vera! 
reicht werden, sondern muss das Atropin hier in Lésung o& 
geben werden. Wie oben erwiihnt haben alle, oder doch jeder 
falls fast alle, Verfasser, die mit Atropin gearbeitet habe: 
dasselbe im Siuglingsalter in Wasserlésung oder als Aufschwen 
mung von atropinhaltigen Extrakten in wiisserigen Liésunge 
oder Mixturen verabreicht. Die letzteren Medikamentforme: 
diirften schon a priori als unzweckmiissig charakterisiert werde 
kénnen. Die Extrakte sind nicht wasserléslich, demzufolg 
die Dosierung nicht exakt werden kann, was bei starkwirkende: 
Arzneimitteln notwendig ist. Zweitens sind diese Emulsione: 
nicht haltbar, wenn auch durch Zusatz von etwas Alkoho| 
Schimmelbildung verhindert werden kann. Es kann daher 
gesagt werden, dass das Atropin im Siuglingsalter nicht 
als Belladonna- oder Hyoscyamus-Mixturen verabreicht wer 
den darf. 

Gewohnlich wird das Atropin als eine 1% Wasserlésung 
gegeben. Diese enthilt 1 mg Atropin auf 1 g Lésung dem 
nach auf etwa 20 Tropfen und 0,1 mg auf etwa 2 Tropfen 
Diese Lésung ist somit sehr schwach. Die gewo6hnliche Morphium- 
lésung ist ja z. B. dreissig mal stiirker, und sie ist dennoch 
sehr wenig haltbar, was hauptsiichlich auf der Kinwirkung des 
Glasgefiisses beruht, in dem die Liésung aufbewahrt wird 
Diese Kigenschaft der Morphiumlésungen diirfte allgemein be- 
kannt sein und eine Morphinlésung wird ungern benutzt, wenn 
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sie nicht neu bereitet oder in Ampullen aus indifferentem Glase 
eingeschmolzen ist. 

Es ist einleuchtend, dass eine so schwache Lésung wie 
die 1°/oo Atropinlésung sehr leicht zersetzt werden muss und 
einzelne Verfasser haben das auch schon friiher hervorgehoben. 
Haas gibt an, dass eine zehn Tage alte Atropinlésung finf 
mal sehwiicher ist als eine frisch bereitete, dass sie demnach 
in zehn Tagen 80% ihrer Wirkung eingebiisst hat. Ich habe 
diese Angabe von Haas nachgepriift und habe konstatieren 
:énnen, dass wiisserige Atropinlésungen sehr wenig haltbar 
sind. Diese Untersuchung habe ich so ausgefiihrt, dass ich 
die klinische Wirkung einer neubereiteten Lésung mit anderen 
Lésungen verschiedenen Alters verglichen habe. Dieser Ver- 
cleich hat ergeben, dass die wiisserige Atropinlésung sehr 
unzuverlissig ist. Bisweilen ist eine solche Lésung schon nach 
einer Woche so schwach geworden, dass die dreifachen Dosen 
vegeben werden miissen um die anfingliche Wirkung zu er- 
zielen. In anderen Fiillen kann eine wiisserige Atropinlésung 
mehrere Wochen ziemlich unverindert bleiben. Diese Unter- 
schiede beruhen wahrscheinlich auf schiidigender Einwirkung 


des Glases, auf Belichtung der Flasche u. s. w., jedenfalls ist 
es ganz offensichtlich, dass eine wiisserige Atropinlésung 1: 1 000 
bis 5:1000 nicht haltbar ist und daher als unzweckmiissig 
bezeichnet werden muss. Konzentrierte Lésungen sind halt- 
barer, sind aber wegen der Giftigkeit des Mittels nicht in 
Gebrauch. 


Die niichste Aufgabe war somit ein anderes Lésungsmittel 
fiir das Atropin zu finden, das es erméglichte die Lésung ohne 
Zersetzung lingere Zeit aufzubewahren, denn sonst diirfte es 
nicht méglich sein eine Einigung iiber die Dosierung des 
Mittels zu erzielen. Denn es erscheint mir nach meinen Er- 
fahrungen mit den wiisserigen Atropinlésungen mehr als wahr- 
scheinlich, dass ‘ein Teil der mangelnden Ubereinstimmung 
unter verschiedenen Verfassern hinsichtlich der Empfindlichkeit 
des Siuglings dem Atropin gegeniiber darauf beruht, dass das 
Mittel in einer nicht haltbaren Form, d. h. als eine Wasser- 
lésung 1:1000 gegeben wurde. Ich bin daher dazu iiber- 
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gegangen die Haltbarkeit des Atropins in alkoholischer Lésung 
zu priifen. Die zu diesem Zweck benutzten Lésungen waren 
1 bezw. 5°/oo Atropinsulfatlésungen in 95 prozentigem reinem 
d. h. nicht mit Ather oder in irgend einer anderen Weise 
denaturiertem Spiritus. Zuerst habe ich die Wirkung dieser 
Lésungen an Erwachsenen gepriift, wobei ich von der Tatsache 
ausgegangen bin, dass 1 mg Atropinsulfat perlingual verabreicht 
gewohnlich nach etwa einer Stunde starkes Trockenheitsgefiih! 
im Munde verursacht. Ich habe nun konstatieren kénnen, dass 
eine 5°/oo Lésung noch nach anderthalb Jahren bei Aufbewahrung 
im Dunklen klinisch vollwirksam ist. Eine 1°/oo Lésung ist 
wahrscheinlich auch die gleiche Zeit haltbar, diirfte aber leichter 
zersetzt werden als die stirkere Lésung. Diese besitzt somit 
eine praktisch genommen unbegrenzte Haltbarkeit. Weitere 
an Siuglingen und ilteren Kindern angestellte Versuche haben 
dasselbe ergeben. 

Nachdem ich in dieser Weise einen zuverliissigen Aus- 
gangspunkt in der alkoholischen Atropinlésung erhalten hatte, 
bin ich dazu iibergegangen die Wirkung des Atropins an ge- 
sunden Siiuglingen zu erproben, wobei ich teils eine 1 °/o0, teils 
eine 5 °/oo Lésung angewendet habe. Von diesen Lisungen ent- 
sprechen 5 Tropfen je ‘/10 und °/io mg Atropin. Die erste 
Frage, die sich erhebt, ist die ob eine bestimmte Applikations 
weise anderen gegeniiber Vorteile irgendwelcher Art bietet. 
Das Atropin kann als Zusatz zur Nahrung gegeben werden, 
wobei es in idusserst verdiinntem Zustand in den Magen ge- 
langt oder man kann es als nur wenige Tropfen direkt auf die 
Zunge trépfeln, wobei es in wesentlich konzentrierterer Form 
direkt von der Schleimhaut resorbiert wird. Es kann weiter 
vor oder nach den Mahizeiten gegeben werden. Es diirfte 
wohl keinem Zweifel unterliegen, dass die Wirkung einer 
Atropingabe ceteris paribus davon abhingt wie schnell und in 
welcher Menge das Atropin in die Blutbahn gelangt. Dem- 
nach hat sich auch ergeben, dass das Atropin vor den Mahl- 
zeiten gegeben, kriftiger und in kleinerer Menge wirkt, als 
wenn es nach dem Essen gegeben wird. Diese Feststellung 
diirfte nicht ganz ohne praktische Bedeutung sein. Denn wenn 
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der Magen wie z. B. beim Pylorospasmus bestiindig stagnierende 
Speisereste enthilt, wird es um eine geniigende Atropinwirkung 
mu erzielen, notwendig sein zur perlingualen Applikation zu 
greifen, wenn man nicht gendtigt sein soll derartig grosse 
Dosen zu verabreichen, dass man eine besondere Atropinfestig- 
keit des Pylorospastikers oder die Unwirksamkeit des Atropins 
bei dieser Krankheit feststellen zu miissen glaubt. Ich méchte 
in diesem Susammenhang auch erwihnen, dass es nach meinen 
Versuchen zu urteilen, den Anschein hat, dass die Empfind- 
lichkeit des Siiuglings dem Atropin gegeniiber in den Winter- 
monaten deutlich grésser ist, als im Sommer, was wahrschein- 
lich mit der in jener Zeit nicht selten verminderten Resistenz 
schiidigenden KHinfliissen gegeniiber zusammenhiingt. 

Meine Untersuchungen iiber die Atropinwirkung bei ge- 
sunden Siiuglingen, die an mehr als 100 Siiuglingen jeden 
Alters ausgefiihrt worden sind, kénnen hier nicht in allen 
Einzelheiten wiedergegeben werden, aber ich werde doch iiber 
einige Erfahrungen berichten, die fiir die Atropinanwendung 
beim kranken Siugling von Bedeutung sind. Wenn man einem 
jungen Siugling von etwa 3—6 Wochen eine miissig grosse 
Atropindosis, z. B. 0,1—0,25 mg gibt, ist das auffallendste 
Symptom in fast allen Fiillen, wenigstens nach den ersten 
Dosen, eine starke Errétung des Gesichtes, die nach etwa 45 
Minuten aufhért und der eine fliegende Rote vorausgegangen 
ist, die etwa 30 Minuten nach der Atropingabe anfingt. 
Gewohnlich errétet die ganze Gesichtshaut, deren Temperatur 
stark erhéht wird, so dass sie sich heiss anfiihlt, und bisweilen 
bricht ein leichter Schweiss hervor. Diese Errétung der Haut 
ist immer am meisten ausgesprochen im Gesicht, aber oft ist 
eine thnliche Hyperiimie auch am Hals und an der iibrigen 
Koérperhaut wahrzunehmen. Die Kinder machen den Eindruck 
sich warm zu fiihlen, die Respiration ist oft beschleunigt und 
die Hauttemperatur steigt. Wenn das Kind nach Einnehmen 
des Atropins einschlift, tritt die Errétung im Schlaf auf, ohne 
dass Erwachen eintritt, und die vasomotorische Reaktion scheint 
den Kindern gewéhnlich kein Unbehagen zu bereiten, obwohl 
in seltenen Fiillen Unruhe und Schreien sich einstellten. Die 
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vasomotorischen Symptome sind stirker ausgepriigt je jiing:, 
das Kind ist und bei sehr jungen Siuglingen, z. B. im erst 
Lebensmonat kann schon ‘/10 mg Atropin eine iiusserst hefti 
Errétung das ganzen Korpers hervorrufen, der sich auch Fie! 
und nicht ganz unbedenkliche Kollapssymptome anschliess 
kénnen. 

Es scheint mir, dass diese vasomotorische Reaktion a 
Atropin beim gesunden Siugling ein fast konstantes Sympt< 
ist, das sich bei Siuglingen im ersten Lebensmonat nach | 
mg Atropin, im 2.—3. Monat nach 0,2 mg, bei iilteren Sii 
lingen nach 0,2—0,4 mg einstellt. Der Siugling scheint 
dieser Hinsicht eine Sonderstellung einzunehmen, denn be 
Erwachsenen tritt diese Rétung des Gesichts und die Erwiirmu: » 
der Haut gewoéhnlich erst als ein Symptom ausgesprochen 
Vergiftung auf, somit gleichzeitig mit starker Erweiterung d 
Pupillen, Aufhéren der Driisensekretion u. s. w. Sie ist a 
ein Reizungssymptom des vasomotorischen Zentrums angeseh: 
worden, wie die gleichzeitig bisweilen beobachtete Dyspnoe a 
ein Zeichen von Reizung des Respirationszentrums angesel: 
wird. Fiir diese Phiinomene bin ich geneigt eine wesentli: 
andere Erklirung fiir wahrscheinlich zu halten, wie ich spiiter 
auseinandersetzen werde. 

Die durch das Atropin hervorgerufenen Veriinderungen 
der Herzaktion sind auch im Siuglingsalter oft deutlich her 
vortretend indem nach etwa 30—40 Minuten eine Beschleunigung 
des Pulses eintritt. Eine initiale Bradykardie habe ich bis- 
weilen gesehen, aber sowohl diese als auch die Beschleunigung 
des Pulses ist nicht selten wegen der grossen Labilitiit des 
selben in diesem Alter recht wenig ausgesprochen. Jedenfalls 
steht beim Siugling die vasomotorische Reaktion an Deutlich 
keit im Vordergrunde. Dasselbe gilt auch von den Pupillen- 
veriinderungen. Kine deutliche ausgesprochene Mydriasis mit 
mangelnder Lichtreaktion der Pupille tritt nach meiner Er 
fahrung erst nach dem Erythem auf und oft muss man zu 
recht grossen Atropindosen greifen.um eine deutliche Pupillen- 
reaktion hervorzurufen. Bei einer Tagesmenge von 1,5 mg 
Atropin werden die Pupillensymptome oft gut ausgepriigt, 
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wenn die Gaben rasch gesteigert werden. Beim iilteren Kinde 
und beim Erwachsenen werden die Stérungen der Augenmuskeln 
sofort als Akkomodationsschwiiche subjektiv wahrgenommen. 
Es ist daher wahrscheinlich, dass die lihmende Wirkung des 
Atropins auf das Auge beim Siiugling nicht so leicht festzu- 
stellen ist wie beim Erwachsenen, denn es diirfte wohl kaum 
einem Zweifel unterliegen, dass eine beginnende beiderseitige 
Parese des Pupillensphinkters sehr schwer objektiv zu beur- 
teilen ist. 

Die Wirkung des Atropins auf die Driisensekretion macht 
sich beim Erwachsenen durch Trockenheit des Mundes und 
herabgesetzte Salivation bemerkbar. Beim Siiugling ist es 
natiirlich sehr schwer diese Wirkung zu konstatieren, weil sie 
sich zwar subjektiv bald bemerkbar macht, objektiv aber nur 
beurteilt werden kann, wenn sie sehr kriftig ist. 

Ich muss nach diesen Ausfiihrungen die Ansicht aussprechen, 
dass es auf recht grosse Schwierigkeiten stésst, sowohl die 
Atropinwirkung beim Erwachsenen und beim Siiugling zu ver- 
gleichen als auch festzustellen, welche Atropinmengen beim 
Siiugling eine typische Atropinwirkung hervorrufen und somit 
als die therapeutisch wirksamen und zweckmissigen angesehen 
werden sollen. Die beim Erwachsenen am stiirksten hervor- 
tretenden Wirkungen, die Akkomodationslihmung und die 
Trockenheit des Schlundes treten beim Siugling nicht hervor. 
Das erste, objektiv einwandfrei zu registrierende Symptom 
beim Siiugling scheint mir die Rétung der Haut zu sein. 
Diese vasomotorische Reaktion wird gewoéhnlich als ein Rei- 
zungsphiinomen aufgefasst, wie das Atropin eine anfingliche 
Pulsverlangsamung und zerebrale Reizungszustiinde hervor- 
rufen kann. 

Ich will es dahingestellt sein lassen, ob iiberhaupt einige 
von diesen Symptomen Reizwirkungen darstellen, aber ich 
finde es unwahrscheinlich, dass die Hautrétung auf einer un- 
komplizierten Reizung des vasomotorischen Zentrums beruht. 
Das Erythem tritt gleichzeitig mit den anderen Lihmungs- 
erscheinungen auf, und es wird schon von Gaben hervorgerufen, 
die sonst keine Vergiftungssymptome verursachen. Es ist daher 
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viel wahrscheinlicher, dass auch die vasomotorische Reaktix 

ein Lihmungssymptom darstellt, und ich finde, dass man leic! 

einen Weg finden kann um sie so zu erkliren. Das Atropi 

iibt eine lihmende Wirkung auf die temperaturregulieren 

Funktion des Gehirns aus, die sich in dem Auftreten vo 

Fieberreaktionen bei atropinempfindlichen oder konzentrie 

ernihrten Siiuglingen iussert (Benzina). Die schon bei no 

malen Siuglingen auftretende Hautrétung ist wahrscheinlic 

als eine kompensatorische Reaktion auf die durch das Atropi 

hervorgerufene Stérung der Wiirmeregulation anzusehen. S$ 

ist somit eine Hyperiimie um die Wiirmeabgabe des Koérpe. 

zu steigern. Das Atropin lihmt das Kiihlzentrum, desse 

Existenz nicht in Abrede gestellt werden kann, die Koérpe: 
temperatur ist dadurch geneigt zu steigen, und diese Erhéhun 

der Kérperwiirme wird durch eine gesteigerte Wirmeabgab 
von der Haut durch Erweiterung der Hautgefiisse kompensiert 
Wahrscheinlich ist auch die oft deutlich ausgesprochene Dyspno 
als ein kompensatorisches Symptom anzusehen, um die Wiirm: 
abgabe zu steigern. Tatsiichlich ist auch die Haut bei de 
Atropinréte deutlich wiirmer als normal, oft ist sie direkt heis 
anzufiihlen. Die K6orpertemperatur kann bei einzelnen Siiug 
lingen fieberhafte Werte erreichen, aber bei den meiste: 
Kindern tritt nur eine leichte Erhéhung der Temperatur hervor 
Der Mechanismus der Gefisserweiterung ist kaum anders zu 
erkliiren als dass der Sympathicustonus herabgesetzt wird 
Auf dem Umwege iiber die Temperaturzentren ist das Atropin 
somit imstande auch auf den Sympathicus lihmend einzuwirken 
Gréssere Atropinmengen lihmen wahrscheinlich auch direkt die 
sympathischen Nerven. 

Dafiir dass die vasomotorische Reaktion als eine kom 
pensatorische Erscheinung gegen die temperatursteigernde 
Wirkung des Atropins und nicht als eine einfache Reizungs 
reaktion aufzufassen ist, sprechen auch andere Umstiinde 
Die initiale Reizwirkung des Atropins ist sehr fliichtig. So 
wird die Bradykardie, wenn sie iiberhaupt beobachtet wird, 
schon nach kurzer Zeit von der Tachykardie abgelést, welche 
die eintretende Lihmungsreaktion kennzeichnet. Die vaso 
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motorische Reaktion dauert viel linger an, oft etwa eine Stunde. 
Sie wird kriftiger je grésser die zugefiihrte Atropinmenge war. 
Die Reizwirkung des Atropins auf das Herz tritt dagegen nur 
hei kleinen Mengen hervor, bei grésseren Gaben iiberwiegt die 
Liihmungswirkung. Im Siuglingsalter ist die Temperatur- 
regulierung viel empfindlicher als beim Erwachsenen. Die 
vasomotorische Reaktion tritt nur beim Siugling deutlich und 
konstant hervor. Der Wasserhaushalt spielt fiir die Tempera- 
turregulierung die grésste Rolle und beide sind im Siiuglings- 
alter viel labiler als beim ilteren Kinde. Gibt man einem 
Siiugling, der einem Gewichtsabfall ausgesetzt ist oder sonst 
an Diarrhoe leidet, Atropin, so ist die vasomotorische Reak- 
tion viel leichter hervorzurufen als sonst, was wahrscheinlich 
mit dem gestérten Wasserhaushalt zusammenhiingt. — Auch 
beim alteren Kinde kann eine vasomotorische Reaktion leicht 
erzielt werden, wenn das Kind an Diarrhoe und Gewichts- 
abfall leidet. Diese Umstiinde sprechen dafiir, dass die vaso- 
motorische Reaktion beim Siiugling eine kompensatorische Ge- 
fiissdilatation darstellt. 

Es wird gegenwiirtig alleemein angenommen, dass der Siiug- 
ling dem Atropin gegeniiber besonders unempfindlich ist, und 
von diesem Gift grosse Dosen vertriigt ohne mit Vergiftungs- 
symptomen zu reagieren. So hat man bis 2,5 mg Atropin pro 
die gegeben (Krasnocorsk1, Stenstr6m) ohne dass Vergiftungs- 
symptome auftraten. Will man diese Frage diskutieren so 
muss man sich zuerst klarlegen, wo man die Grenze zwischen 
therapeutischer Wirkung und Vergiftung zu ziehen hat. Die 
therapeutische Wirkung ist eine Lihmungsreaktion, und die 
Vergiftung ist hauptsiichlich nur eine Verstiirkung dieser 
letzteren und eine Ausdehnung derselben iiber andere Nerven- 
gebiete. Beim Erwachsenen wird die beginnende Vergiftung 
von dem Moment an gerechnet, wo die Akkomodationslihmung 
und die Trockenheit des Schlundes beginnen. — Beide diese 
Symptome kénnen beim Siugling nicht zuverliissig wahrge- 
nommen werden. Vasomotorische Symptome scheinen nach 
der Literatur zu urteilen beim Erwachsenen erst spiiter auf- 
zutreten. Die Symptome, die zur Beurteilung der Atropin- 
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wirkung beim Siiugling und beim Erwachsenen benutzt werd: 
sind somit nicht ohne weiteres vergleichbar und daraus %& 
hervor, dass es nicht leicht ist zu sagen ob der Siiugling wii 
lich relativ unempfindlich gegen das Atropin ist. 

Wenn ich mein Material von gesunden Siiuglingen iib 
blicke, geht unzweideutig daraus hervor, dass die norma! 
Kinder alle Ubergiinge zeigen zwischen solchen, die relat 
grosse Atropindosen vertragen, ohne dass direkt krankha 
Symptome auftreten, und solchen die besonders empfindli | 
sind. Unter 100 Siiuglingen fand ich 3, die zur letztgenannt 
Gruppe gerechnet werden kénnen. Ein Brustkind von 1 Mon 
das keinerlei Krankheitszeichen darbot und sich in der Anst 
gut entwickelt hatte, reagierte auf 0,1 mg Atropin, perling 
appliziert, mit Fiebersteigerung bis 39°,2. Das Kind zeig 
dabei grosse Mattigkeit und beschleunigte Atmung aber sor 
nichts besonderes. Die Temperatur war nach 8 Stunden wied 
normal. Kin 6 Wochen alter Siugling, der ebenfalls gesu 
war, zeigte, nachdem zwei Tage 0,1 mg Atropin gegeben war, 
nach der dritten Dosis eine vollstiindige Parese der Dari 
muskulatur mit hochgradiger Auftreibung des Leibes w 
Sistieren des Wind- und Stuhlgangs. Die Symptome ging: 
nach Aussetzen des Atropins rasch zuriick. Das dritte Kini, 
das zwei Monate alt war, zeigte nach 0,2 mg Atropin eine 
iusserst intensive Rétung des ganzen Korpers und gleichzeitig 
Kollapserscheinungen aber kein Fieber. 

Die anderen Kinder haben alle das Atropin ohne andere 
besondere Erscheinungen als Erythem und in einigen Fiillen 
mehr weniger starke Pupillenerweiterung vertragen. Um die 
Toleranz eines Kindes zu beurteilen muss man mit mehreren 
Faktoren rechnen, die das Ausfallen der Reaktion beeinfiussen 
Fiir das Zustandekommen derselben spielt einerseits das Kind 
selber andererseits die im Blute erreichte Konzentration des 
Atropins eine ausschlaggebende Rolle. Die Empfindlichkeit 
des Kindes hiingt mit dem Alter desselben, mit seiner Kon- 
stitution und mit einer eventuellen Gewéhnung an das Atropin 
zusammen. Das Atropin nach dem Alter des Kindes zu dosieren 
ist meines Erachtens nicht zweckmissig, weil offenbar keine 
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niheren Beziehungen zwischen dem Gewicht und der Atropin- 
empfindlichkeit festgestellt werden kénnen. Dieselbe Ansicht 
hat friher FrizpBere geiiussert, und aus den Untersuchungen 
avs dem Institut von CiorTrra geht unzweideutig hervor, dass 
man auch unter den gewdhnlichen Versuchstieren mit sehr 
giossen Variationen in der Atropinempfindlichkeit zu rechnen 
hat. Konstitutionelle Faktoren spielen eine erhebliche Rolle, 
wie auch der Zustand des Kindes. So halte ich, wie oben 
er'vihnt, eine Verminderung der Atropinresistenz in den Winter- 
monaten fiir wahrscheinlich. Unter den konstitutionellen Fak- 
toren hat man beim Menschen vor allem dem Tonus im vege- 
tativen Nervensystem eine ausschlaggebende Rolle beigemessen. 
Ohne die Bedeutung desselben verringern zu wollen, méchte ich 
aut die Ergebnisse der Tierversuche hinweisen, welche zeigen 
dass auch andere Faktoren mitspielen. So fand Ciorrra dass 
die bei der Immunisierung gegen Atropin eintretende Resistenz 
auf erhéhtem Ausscheidungs- oder Zerstérungsvermégen des 
Organismus beruht, wiihrend eine Verminderung der Empfind- 
lichkeit des Vagus nicht stattfindet. Scuinz konnte beim 
Kaninchen nachweisen, dass eine erhéhte Resistenz dem Atropin 
gegeniiber immer mit einer erhéhten Fihigkeit des Blutes das 
Atropin zu zerstéren zusammenhiingt. Die Verhiiltnisse sind 
somit schon, wenn nur die Frage von dem Mechanismus der 
Wirkung des Atropins ins Auge gefasst wird, sehr verwickelt. 

Weiter ist eine etwaige Gewéhnung an das Atropin von 
grosser Bedeutung. Die Erfahrung lehrt, dass der menschliche 
Organismus an recht grosse Atropinmengen gewéhnt werden 
kann. Die Tierversuche haben dasselbe gelehrt, aber ich méchte 
die Feststellung von Scu1nz hervorheben, der bei Tierversuchen 
fand, dass die Gewédhnung nur bei einem Teil der Tiere zu 
erzielen ist. Auf diese Gewéhnung komme ich mit einigen 
Beispielen aus dem Siuglingsalter zuriick. 

Neben diesen eben erwiihnten Faktoren beim Kinde selbst 
spielt nun die Verabreichungsweise des Atropins eine grosse 
Rolle, weil die im Blute erzielte Konzentration des Atropins 
ausschlaggebende Bedeutung fiir die Wirkung des Giftes hat. 
Ob das Atropin in der grossen Fliissigkeitsmenge einer Mahl- 
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zeit (200 cc) verteilt, oder in einigen wenigen Tropfen auf ‘lic 
Zunge gebracht, gegeben wird, ist selbstredend nicht belane|os 
fiir die eintretende Wirkung. Je kleiner die Fliissigkeitsme) ve 
desto grésser die Wirkung. Daher wirkt die gleiche Atro) in- 
menge stiirker wenn auf leeren Magen gegeben, und die } »r- 


lingual gegebene Atropindosis wirkt gewéhnlich kriiftiger |x 
die in etwas mehr Flissigkeit heruntergeschluckte. 

Das Ergebnis meiner Untersuchungen hat nun die Fo! 
rungen obiger Ausfiihrungen bestiitigt. Ich habe gefund:n 
dass die einzelnen Kinder sehr verschieden empfindlich si 
und dass die Gewéhnung an das Mittel auch verschieden lei: | 
zu erzielen ist, bezw. dass es Kinder gibt die sich nicht 
munisieren lassen, ohne besonders empfindlich zu sein. A 
auch bei demselben Kinde kann eine Atropinmenge die « 
erste Mal unwirksam war, das zweite Mal eine deutliche Re 
tion hervorrufen. Die Wirkung habe ich besonders an cer 
Gefiissreaktion festgestellt und ebenso auf die anderen o! 
erwihnten Symptome immer geachtet. Das Atropin ww 
stets als alkoholische Lésung von Atropinsulfat, gewohnli 
als 0,5% Lésung verabreicht, von der ein Tropfen 0,1 mg 
Atropin entspricht. 

Das Atropin wirkt selbstredend stiirker je jiinger der Siiug 
ling ist. Bei Siauglingen in den ersten zwei Lebensmonaten 
ruft gewéhnlich schon 0,1 mg Atropin eine kriiftige Errétung 
hervor und erweist sich somit als maximale erste Atropingabe 
in diesem Alter. Es gibt zwar Siiuglinge, die auch in diesem 
Alter verhiiltnismissig unempfindlich sind, aber die 
zahl gibt schon auf die genannte Dosis eine deutliche Reak 
tion. Bei Sduglingen im ersten Trimenon ist es daher anzuraten 
niemals mehr als 0,1 mg als erste Gabe zu verabreichen und s 
lange diese Dosis eine deutliche Errétung hervorruft, dieselle 
nicht zu stergern. Kin Teil der Siiuglinge zeigt keine Gewoh 
nung an das Atropin sondern reagiert auch wenn nur tiiglich 
0,1 mg gegeben wird eine Woche oder mehr andauernd mit 
kriftiger Reaktion. Bei den meisten Siiuglingen ist jedoch 
auch in diesem Alter eine deutliche Gewéhnung zu erzielen, 
wie folgender Fall zeigt. 
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‘all 1. 8S. B. 24/2 Monate alt. Gesundes Brustkind. 


Atropinversuch. 
xX 1 keine Reaktion 
— Errétung des Gesichtes nach 45 Min. 


no 


ow w 


Bei diesem Kinde war somit eine Gewédhnung an das 
Mittel leicht zu erzielen. Dies ist jedoch, wie eben erwiihnt 
wurde, nicht immer der Fall, vielmehr iibt bisweilen die erste 
wirksame Gabe recht lange bei Wiederholung die gleiche Wir- 
kung aus. 


Fall 2. K. A. J. 2'/2 Monate alt. Gesundes Kind. 


Atropinversuch. 
mg X 1 Intensive Errétung nach Min. 


Errétung weniger intensiv. 


ng 


ube Keine Errétung. 


em 


hr- Intensive Errétung. 
ak- 
ten 


Keine Errétung. 


SO 
ol he 


‘Oh- 


Intensive Errétung. 
Errétung. 

Keine Errétung. 
Intensive Errétung. 
Fieber. Tachycardie. 
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och 
len, i diesem Kinde war somit die erste tiigliche Gabe von 
wiihrend einer Woche von ausgepriigter Reaktion ge- 

Acta pediatrica. Vol. IV. 
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folgt. Eine Gewéhnung trat zwar allmihlich ein, aber je 
Steigerung der Atropinmenge rief sofort eine sehr starke Rea 
tion hervor. 

Mit stetgendem Alter wird auch die Atropintoleranz gréss: 
aber auch im zweiten Trimenon méchte tch zur Vorsicht in a 
Dosierung des Atropins raten, und die erste Gabe nicht gross 
als 0,1 mg wdahlen. Ruft diese Atropinmenge keine Reakti: 
hervor, so kann die Dosierung rasch gesteigert werden. 

Im zwetten Lebenshalbjahr ist die Empfindlichkect deutlich , 
ringer als im ersten, aber ich halte es auch hier fiir vorsichtiy 
mit kleinen Mengen von 0,1--0,2 mg zu beginnen. In viel: 
Fillen kann bei ilteren Siiuglingen die Atropingabe betriicl 
lich gesteigert werden, bevor eine deutlich ausgesprochene Rea 
tion auftritt, wie aus folgenden Beispielen hervorgeht. 


Fall 3. L. E. L. 11 Monate. Gesundes Kind. 


Atropinversuch. 


mg X 1 Keine Reaktion. 


o or 


mg X 2 


0, 
0 


ao 


© 


‘all 4. . E. O. 10 Monate alt. Gesundes Kind. 


0,2 mg Keine Reaktion. 

0,4 mg 

a = Geringe Errétung des Gesichtes. 
Missige Errétung des Gesichtes. 
Keine Reaktion. 


Besonders der letzte Fall zeigt auch wie in diesem Alter 


eine Gewohnung an das Atropin oft leicht zu erreichen ist. 
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T. A. 8 Monate. Gesundes Kind. 


8 Uhr vormittags. Keine Reaktion. 


Uhr nachmittags. Sehr heftige Errétung. 
Deutliche Errétung des Gesichts. 

Keine Reaktion. 

Keine Reaktion. 


Sehr starke Errétung des Gesichts. Tachycardie. 
Deutliche Erweiterung der Pupillen. 
Massige Errotung. 
Keine Errétung, keine Mydriasis. 


Bei diesem Kinde wurde somit die tiglich verabreichte 
Atropinmenge bis auf 6 mg(!) gesteigert — ohne dass subjek- 
tive Symptome auftraten und ohne dass andere objektive Symp- 
tome als die fiir eine miissig starke Atropinreaktion charak- 
teristischen auftraten. Diese Menge diirfte die grésste sein, die 
einem Siugling verabreicht worden ist. Der Versuch zeigt auch 
die Bedeutung, welche die Fiillung des Magens fiir den Aus- 
fall der Reaktion hat. Eine Gabe von 0,6 mg Atropin wurde 
auf vollen Magen um 8 Uhr vormittags anstandslos vertragen, 
rief aber auf leeren Magen um 3 Uhr nachmittags eine kriif- 
tige Reaktion hervor. 

Die Empfindlichkeit kann aber auch viel grésser sein, was 
folgender Fall lehrt. 


Fall 6. E. J. 7 Monate. Gesundes Kind. 


5 0,1 Errétung des Gesichts. 
5 0,1 
5 0,1 
*/s — X 3 Nach 45 Minuten intensive Errétung. Dyspnoe. 
3 Weniger intensive Errétung. 


— 
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mg X 3 Errétung nach jeder Atropingabe. Pupillen « 
weitert. Lichtreaktion fehlt. 
06é—- 
0,2 — X 3 Sehr intensive Errétung. Schweissausbruch. 


Bei diesem Kinde bestand somit eine recht grosse Atropi 
empfindlichkeit. Es muss aber betont werden, dass die Rea 
tionen von keinerlei subjektiven Symptomen begleitet war 
Das Verhalten des Kindes war andauernd ganz normal. 

Bei vielen Siuglingen besteht eine grosse Toleranz d: 
Atropin gegeniiber, aber diese ist bei den einzelnen Kinde 
sehr verschieden gross. Ich halte es daher fiir ratsam imm 
mit kleinen Gaben von 0,1, héchstens 0,2 mg zu beginne 
um die Empfindlichkeit zu priifen. Wenn man die von n 
an Siiuglinge verabreichten Mengen von bis zu 6 mg Atrop 
tiiglich denjenigen gegeniiberstellt, die gewéhnlich Erwachsen: 
gegeben werden, kommt man zweifelsohne zu dem Schlus 
dass der Siiugling tiberaus unempfindlich ist. Ich bin ab 
nicht iiberzeugt, dass nicht die Atropindosierung beim Erwac 
senen einer griindlichen Revision bediirftig ist. Dieser V: 
dacht ist dadurch entstanden, dass meine Untersuchuno: 
iiber die Atropintoleranz des iilteren Kindes ergeben habe 
dass im ganzen Kindesalter eine sehr hohe Atropintolerany 
besteht. Ich habe Kindern von 8—10 Jahren 3 X 3 mg Atropin 
tiiglich gegeben ohne andere subjektive Symptome als eine miis 
sige Pupillenerweiterung und Akkomodationsliihmung. Es ist 
daher nicht unméglich, dass auch beim Erwachsenen die Tole 
ranz dem Atropin gegeniiber grésser ist als bisher angenommen 
wurde. Da die Akkomodationsparese vom Erwachsenen als 
sehr listig empfunden wird, zégert der von ihr befallene nichit 
seine Beschwerden dem Arzt zu melden. Die meisten Fiille 
von grosser Empfindlichkeit werden somit erkannt, die Fiille 
aber, die auch grosse Atropingaben gut vertragen, sind walhr 
scheinlich viel zahlreicher, und vieles spricht dafiir dass auch 
beim Erwachsenen grosse Unterscheide in der Atropintoleranz 
bestehen. 

Wenn ich meine Erfahrungen von der Wirkung des Atro 


pins beim gesunden Siiugling zusammenfasse, gelange ich zu 
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dem Ergebnis, dass dieselben die unter einander abweichenden 
Angaben verschiedener Verfasser iiber Toleranz und Wirkung 
des Mittels gut erkliiren kénnen. Die erste Voraussetzung fiir 
vergleichbare Versuche ist eine konstante Liésungsform des Atro- 
pins. Eine solche habe ich in der 0,5 prozentigen, alkoholischen 
Lisung gefunden. Meine Erfahrung hat aber gelehrt, dass auch 
bei Verwendung dieser Lésung sehr grosse Unterscheide in 
der Atropintoleranz bestehen und dass bei einem und dem- 
selben Kinde die Darreichungsweise nicht bedeutungslos ist. 
Ein Nichtbeachten dieser Tatsachen kann leicht zu einer un- 
richtigen Vorstellung von der Toleranz fiihren. 


IIT. 


Ich gehe nun zu meinen Untersuchungen von der Atro- 
pinwirkung bei krankhaften Zustiinden iiber. Das Atropin 
wurde, wie schon eingangs erwiihnt, bei verschiedenen Krank- 


heiten im Siuglingsalter mit wechselndem Erfolg versucht, so 
bei der exsudativen Diathese, bei Unruhe infolge von »Kolik- 
anfiillen» oder aus anderen Griinden, und bei Erbrechen ver- 
schiedener Art von dem habituellen Erbrechen bis zum unstill- 
baren Erbrechen des Pylorospastikers. 

Erstens habe ich die Atropinwirkung bei Unruhe im Siiug- 
lingsalter gepriift. Unruhe, Schreckhaftigkeit und Schreien 
sind ja als Zeichen einer allgemeinen Neuropathie im Siug- 
lingsalter sehr hiaufig, und treten oft schon in den ersten 
Lebenswochen hervor. In einem Teil der Fiille ist diese Un- 
ruhe ohne greifbaren Zusammenhang mit dem Digestionsap- 
parat, in anderen Fiillen sind die Kinder von dem Typus, die 
bei Brusterniihrung zahlreiche diinne, oft zerfahrene Stiihle 
und viel Flatulenz haben. Man spricht bei den Kindern der 
letzteren Kategorie gern von Kolik und Kolikanfillen, indem 
man der Ansicht ist, dass die heftigen Anfalle von Unruhe 
und Schreien, die diese Kinder aufweisen, von Bauchschmerzen 
verursacht sind. Es ist mir immer wahrscheinlicher gewesen, 
dass diese Anfiille weniger von Schmerzen als von Unbehagen 
verschiedener Art, iiusseren wie Geriiusche, plétzliche Beriihrung 
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und dergl., oder inneren und in diesem Falle wahrscheinli 
oft von dem Bauche ausgehenden unangenehmen Gefiih! 
hervorgerufen werden. 

In zahlreichen Fiillen von diesem Typus habe ich « 
Atropin versucht, und ich habe dabei gefunden, dass das At 
pin zweifelsohne in der Mehrzahl der Fille von Unruhe 
Saiuglingsalter beruhigend wirkt, oft in sehr augenfiillic 
Weise. Oft ist ja in diesen Fiillen auch Erbrechen vorhand: 
Nachstehend gebe ich einige Krankengeschichten von typisch 
Fiillen dieser Art wieder. 


Pea 7. Tie. P. A. 
*/5 1920 = 4 Monate. Geburtsgewic 
4,800 g. Seit der Geburt mit CZERN 
Buttermehlnahrung von « 
wihrend der letzten Wochen bis 

Liter pro Tag gegeben wurde. D 
4 Kind ist immer ein Schreikind gewes 
und hat zeitweise etwas gebroch 
Sin ts hat trotz reichlicher Ernihru 
nicht gut zugenommen. 

Status “/9 bei der Aufnahm 
Allgemeinzustand ziemlich schlecl 
4900 Das Kind ist fusserst unruhig und 
schreit viel. Die Hautfarbe ist blass. 
Das Fettpolster ist reduziert, der To 
nus der Muskulatur stark vermehrt 
Der Bauch ist eingezogen, von ve! 
mehrter Spannung. Gewicht 4,750 y 

Ord. ButtermehlInahrung 900 « 
BH Erbrochene Nahrung. 12/9. Grosser Unruhe. Erbrechen 
Bei — Beginn der Atropinbe- Das Kind hat die ganze Nacht ge 

handlung. schrieen. Ord.: Somnifen 5 Trop 
fen X 2. 

Ord.: Somnifen 10 Tropfen am Abend. 

Ord.: Somnifen 15 Tropfen abends. 

°/y. Das Kind ist andaurend sehr unruhig. Das Schlaf 
mittel ist ohne jegliche Wirkung gewesen trotzdem es in grossen 
Dosen gegeben wurde. Die Hautfarbe ist blass, der Turgor schlecht, 
die Muskulatur andauernd stark hypertonisch. Gewicht 4,800 g 
Ord.: Bromkalzium 0,5 g X 2 + Papaverin 0,015 X 2. 

18/5. Keine Besserung. Gewicht 4,800 g. Ord.: Afropi 
0,1 mg X 2. 
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Unmittelbare und sehr auffallige Besserung. 
Ord.: Atropin 0,1 mg X 5. 
Das Erbrechen hat vollstindig aufgehért und das Kind 
jst jetzt sehr ruhig. 
*5/9. Sehr gute Besserung. Das Kind ist ruhig. 


Epikrise: Dieser Fall ist ein typisches Beispiel von der 
giten Wirkung des Atropins. Das sehr neuropathische Kind 
trotz reichlicher. Ernihrung nicht weiterzubringen. Die 
Juruhe war durch relativ grosse Dosen von Somnifen und 
rom sowie auch Papaverin nicht zu beeinflussen. LErst die 
ufuhr von Atropin verinderte mit einem Schlage den Zustand. 
ich zwei Wochen konnte das Kind als wesentlich gebessert 
tlassen werden. 


Fall 8. A. B. 6 Wochen altes Brustkind. Geburtsgewicht 
3,500 g. Das Kind ist seit der Geburt immer sehr unruhig ge- 
wesen. Die Unruhe kommt am Tage anfallsweise aber in der 
Nacht ist das Kind andauernd unruhig und schreit fast ununter- 
brochen. Auch geringe Geriiusche oder sanfte Beriihrung des 
Kindes rufen heftiges Zusammenzucken und Geschrei hervor. 

Status: Guter Allgemeinzustand. Die Hautfarbe ist frisch rot, 
der Turgor der Haut und des Fettpolsters sind gut. Das Kind 
ist sehr unruhig. Das Kind zuckt ohne nachweisbare Ursache 
zusammen und geraét dann in heftiges Schreien. Innere Organe 
sind ohne pathol. Befund. 

Verordnung: 0,00006 G Atropin X 1. 

*/2. Diese kleine Atropinmenge wirkt deutlich beruhigend. 
Die Dosis wird bis 0,1 mg gesteigert. 

‘/2. Intensive Hautrétung mit gleichzeitiger grosser Mattig- 
keit und vertiefter Atmung. Die Symptome fangen 45 Min. nach 
der Aufnahme des Atropins an. Verordnung: 0,00006 G Atro- 
pin X 3. 

Die kleinere Atropindosis ruft keinerlei Gefissreaktion 
hervor, beruhigt aber das Kind in vorziiglicher Weise, so dass es 
jetzt die ganze Nacht schlaft und nicht schreckhaftig ist. Aus- 
setzen des Atropins bringt die Unruhe wieder in Erscheinung. 


Epikrise: Bei einem stark neuropathischen Kinde ruft eine 
sehr kleine Atropinmenge augenfillige Beruhigung hervor. 
Schon die Steigerung der Einzelgabe des Atropins auf 0,1 mg 
hat eine starke Gefissreaktion zur Folge. 
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Fall 9. D. E. 5 Wochen alt. Geburtsgewicht 3,900 g. Brust 
kind. Seit der Geburt ist das Kind immer sehr unruhig gewes: 
Die Stiihle zahlreich, diinnfliissig. 

Status ‘/12 22: Der Allgemeinzustand ist gut. Die Hautfa 
ist normal, der Turgor ist gut. Das Kind ist dusserst unru! 
und schreit viel. Der Stuhl ist wisserig, griin und zerfahr 
Verordnung: Atropin 0,1 mg X 1, nach zwei Tagen X 3 tagli 

/12, Das Kind ist ganz ruhig geworden. Die Dyspep 
ist unbeeinflusst. 

1/12, Das Atropin wird ausgesetzt, da das Kind jetzt . 
normales Verhalten zeigt. 

8/12, Nach Aussetzen des Atropins ist das Kind wieder s: 
unruhig geworden. Verordnung: Atropin 0,1 mg X 3. 

*°/12, Das Kind ist wihrend der Atropinmedikation wie: 
ruhig geworden. 


Epikrise: Das Atropin hat auch in diesem Falle bei eine 
neuropathischen Siugling mit dyspeptischen Symptomen ei 
beruhigende Wirkung ausgeiibt, die Diarrhoe dagegen nic 
beeinflusst. Das Aussetzen des Atropins hat ein Wiederai 
treten der Unruhe zur Folge. 


Fall 10. J. E. 1 Monat alt. Geburtsgewicht 3,400 g. S« 
der Geburt immer sehr unruhig. Der Bauch ist oft aufgetriel 
gewesen mit viel Flatusabgang. 

Status */3 24. Kleines, gut ernihrtes Kind. Die Hautfarle 
ist etwas blass. Starke Unruhe, die anscheinend von Flatulen, 
hervorgerufen wird und anfallsweise auftritt. Verordnung: Atro 
pin °/100 mg X 3. 

°/s. Die Unruhe ist wesentlich geringer geworden. Veror 
nung: Atropin '/10 mg X 3. 

15/3, Keine Unruhe. Das Aropin ruft bisweilen missig au: 
gesprochene Gesichtsréte hervor. 


Epikrise: Bei einem neuropathischen Siiugling mit Un 
ruhe von Koliktypus schwinden alle krankhaften Symptome 
auf Atropinmedikation. 

Die hier mitgeteilten Fille zeigen, dass das Atropin die 
bei neuropathischen Siiuglingen sehr hiufige Unruhe zum 
Schwinden bringen kann. Die Wirkung ist in diesem wie in 
zahlreichen anderen iihnlichen Fiillen so auffallend und un 
mittelbar gewesen, dass jes-unzweifelhaft feststeht, dass das 
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Atropin diese Wirkung hervorgerufen hat. Das Atropin wirkt 
beruhigend nicht nur in den Fillen, wo die Unruhe von Fla- 
tulenz oder »Kolik»-Schmerzen verursacht sein kénnte, sondern 
auch in anderen Fiillen von allgemeiner motorischer und ner- 
yoser Unruhe wiihrend der ersten Lebenszeit. 

Hinsichtlich der Wirkungsweise des Atropins und deren 
Mechanismus liegt es am niichsten anzunehmen, dass die lih- 
mende Wirkung des Atropins auf das parasympathische System, 
somit auf den Vagus, durch Beruhigung abnormer Kontrak- 
tionszustiinde im Gebiete des Bauches das wirksame ist. In 
den Fallen, wo die Unruhe mit Erbrechen oder Flatulenz ver- 
bunden ist, héren diese Symptome oft gleichzeitig mit dem 
Schwinden der Unruhe auf, aber in anderen Fiillen kann das 
Atropin beruhigend wirken, ohne dass greifbare Symptome 
einer Vagotonie bestehen. Ob die Atropinwirkung in diesen 
Fiillen eine andere ist als in jenen ist nicht leicht zu ent- 
scheiden. Es scheint aber nicht ausgeschlossen werden zu 
konnen, dass das Atropin beim Siugling auch eine allgemein 
berahigende Wirkung ausiibt. Diese Annahme wird durch die 
Beobachtung der Atropinreaktion beim gesunden Siiugling 
gestiitzt, wo nicht selten eine deutlich ausgesprochene allge- 
meine Mattigkeit schon nach einer miissigen Atropindosis 
auftritt. 

Auch beim Erwachsenen habe ich eine beruhigende Wir- 
kung des Atropins beobachten kénnen. Besonders in solchen 
Fillen, wo die Atropintoleranz eine gute ist, und das Mittel 
von anfang an in einer Menge von z. B. 1 mg X 3 gegeben 
werden kann, tritt oft ein mehrweniger starkes Gefiihl von 
Miidigkeit ein. 

Wenn das Atropin somit oft ein sehr wertvolles Beruhi- 
gungsmittel im Siuglingsalter darstellt, kommen doch Fille 
vor, in denen dieses Mittel eine entgegengesetzte Wirkung hat, 
ohne dass diese paradoxe Wirkung vorausgesehen werden kann. 
Diese Fiille sind jedoch nicht zahlreich, weshalb ich hier eine 
solche Beobachtung mitteilen will. 

Fall 11. J. B. V. 1 Monat alt. Geburtsgewicht 3,600 g. 
Brustkind. Ist seit der Geburt immer sehr unruhig gewesen. 
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Status */s: Der Zustand ist gut, die Hautfarbe normal, ds 
Kind ist in gutem Erna&hrungszustande. Starke Unruhe mit : 
fallsweise auftretenden heftigen Schreien. Fast nach jeder Ma 


zeit treten solche Anfille auf. Verordnung: Atropin °/100 mg > 
*/4, Keine Reaktion. Die Unruhe ist nicht verindert. \ 
ordnung: Atropin */10 m X 8. 
Starke Hautrétung nach ‘/10 mg. 
Die Unruhe ist andauernd ebenso wie bei der A 


Verordnung: Atropin */10 mg X 3. 
Missige Gefissreaktion. Keine Besserung. 


Epikrise: In diesem Falle hat das Atropin nicht beru 
gend gewirkt, trotzdem das Kind eine neuropathische Unru 
vom »Kolik»-Typus dargeboten hat. Weitere Erfahrung 
mégen lehren, ob diese Fille von denjenigen, die auf Atrop 
ansprechen, zu unterscheiden sind. 

Zusammenfassend kann ich die Wirkung des Atrop: 
bec Neuropathie im Sduglingsalter sagen, dass dieses Mittel se 
oft bec Unruhe eine vorziiglich beruhigende Wirkung ausiil’ 
Diese Wirkung tritt besonders bet der typischen Unruhe « 
neuropathischen Sduglings im ersten Trimenon auf. Die | 
diesen Kindern hédufigen dyspeptischen Symptome wurden nic! 
deutlich beeinflusst. 

Die Dosierung des Atropins soll immer mit grosser Vorsicht 
geschehen, wobei die erste Gabe */100 mg betragen kann. Die At 
pinmengen kinnen dann, unter Beriicksichtigung der Gefassreak- 
tion auf *‘/1o bis */1o mg 1—4 Mal taglich gesteigert werden. 
Tritt eine beruhigende Wirkung nicht schon nach einigen Tagen 
bis einer Woche ein, so sollte das Mittel ausgesetzt werden. Faille, 
wo das Atropin erst nach ldngerer Zeit wirkte, habe ich nicht 
beobachtet. 

Bei der exsudativen Diathese wurde das Atropin wie schon 
friiher erwiihnt in sehr grossen Gaben von KrasnoGorskI an- 
gewendet. Seine giinstigen Resultate haben sich aber nicht 
bestiitigt und das Atropin wird zurzeit nicht in der Behand- 
lung der exsudativen Diathcse benutzt. Selber habe ich bisher 
das Atropin nur bei einer verhiltnismiissig recht geringen Zal! 
von Fiillen dieser Art versucht, und ich kann daher kein ab- 
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geschlossenes Urteil iiber die Wirkungsweise und den Wert 
des Mittels abgeben. 

Bei der Behandlung des Ekzems im Siuglingsalter richtet 
sich die Therapie nicht nur gegen die lokale Hautaffektion 
sondern auch gegen den Juckreiz und oft auch gegen eine 
aligemeine Unruhe des Kindes. Die Unruhe scheint mir in 
nicht wenigen Fiillen durch miissige Atropindosen besser als 
dvrch andere Mittel zu beeinflussen zu sein. Dasselbe gilt 
avch von dem Juckreiz. 

Die exsudationshemmende Wirkung des Atropins bei ek- 
zenatésen Hautverinderungen wurde, abgesehen von den Ver- 
suchen von Krasnocorsx1, hauptsichlich beim Erwachsenen 
benutzt, wo das Atropin wiihrend der letzten Jahre Verwendung 
gefunden hat, obwohl die Meinungen iiber die Wirksamkeit 
des Mittels geteilt sind. Beim Siugling hat es bisher keine 
allgemeine Verwendung gefunden, was wohl nicht anders zu 
erkliren. ist, als dass es unwirksam befunden wurde. Meine 
Erfahrung hat gelehrt, dass die exsudativen Symptome in ge- 
wissen Fiillen durch grosse Dosen von Atropin, z. B. 0,2—0,4 
mg X 3—5 giinstig beeinflusst werden. Diese giinstige Wir- 
kung ist jedoch besonders in den Fiillen eingetreten, wo die 
Unruhe besonders ausgepriigt war. Es ist daher recht schwer 
zu entscheiden, wie die Atropinwirkung in diesen Fiillen zu 
erkliren ist, ob durch Hemmung der Exsudation oder durch 
Diimpfung des Juckreizes und der Unruhe. Ich habe jedoch 
Fille beobachtet, wo das Atropin auf hartniickige Ekzeme bei 
ilteren Siuglingen sehr gut wirkte, und in denen kein nennens- 
werter Juckreiz vorhanden war. Ich halte es daher fiir wahr- 
scheinlich, dass das Atropin die exsudativen Symptome durch 
direkte Einwirkung beeinflussen kann. Diese Wirkung kann 
teils eine exsudationshemmende in Analogie mit der Ver- 
minderung aller Driisensekretionen tezls auch durch die Ge- 
fassreaktion, die grdssere Atropingaben verursachen, bedingt 
sein. Ich will hier nur die bekannten Mitteilungen von Br- 
REND in Erinnerung bringen, der exsudative Ekzeme durch 
Inhalation von Amylnitrit giinstig beeinflussen konnte. BrErEND 
betont, dass die Gefiissreaktion fiir die Wirkung des Amylnitrits 
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von Bedeutung sein kénnte, die Gefiissreaktion auf Atro; 


war ihm aber nicht, ebensowenig wie Krasnocorski aufgefall: 
Krasnocorsk1 ist der Ansicht, dass beim exsndativen Siiugli 
ein hoher Grad von Vagotonie besteht was sich in der | 
empfindlichkeit gegen Atropin iiussert. Die exsudativen Syn 
tome werden nach ihm durch eine giinstige Beeinflussung ¢ 
Vagotonie gebessert. 

Auf die Frage, ob eine supponierte Vagotonie bei ( 
exsudativen Diathese pathogenetisch von Bedeutung ist, w’|| 
ich hier nicht niher eingehen. Ich will aber darauf hinweis: 
dass die Méglichkeit besteht, dass die Gefiissreaktion nach d-r 
Atropineinnahme von Bedeutung sein kann fiir die Heiluny 
der Hauptsymptome. Andererseits will ich auch betonen, da 
fiir die Atropintoleranz nicht nur der Zustand des Nerv: 
systems sondern auch die Fiihigkeit des Organismus das G 
abzubauen oder auszuscheiden von grésster Bedeutung sind. 

Eine gréssere Atropintoleranz habe ich bei den hier b 
riicksichtigten Zustiinden, die als auf Vagotonie beruhend 
dargestellt werden, nicht gefunden, und es erscheint nach den 
Tierversuchen von Crioerta zu urteilen fraglich, ob der Zustani 
des Nervensystems fiir die Atropinempfindlichkeit des ausschla: 
gebende Faktor ist. 

Exsudative Ekzeme scheinen mir in gewissen Fallen, di 
noch nicht ndher charakterisiert werden kinnen, von der Ati 
pinmedikation giinstig beeinflusst werden zu kinnen. Die Dosie 
rung des Atropins soll bis zum Auftreten einer kriftigen Haut 
reaktion gesteigert werden und die tiglichen Gaben kénnen 
bei ilteren Siuglingen mit guter Atropintoleranz 2—4 mg 
betragen. 

Ich gehe nun zu meinen Untersuchungen iiber die Be 
handlung von Erbrechen verschiedener Art mit Atropin iiber 
Die krankhaften Zustiinde, die hier in Betracht kommen, sin« 
teils das sog. habituelle Erbrechen, teils der Pylorospasmus, die 
sog. kongenitale hypertrophische Pylorusstenose. Die Fiille die 
als habituelles Erbrechen bezeichnet werden, haben ohne Zweife! 
keine einheitliche Pathogenese. Sie sind durch das Fehlen von 
ernsten Krankheitssymptomen bei mehrweniger heftigem Erbre- 
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chen, sowie durch das Fehlen von sichtbarer Ventrikelperistaltik 
in der Mehrzahl der Fille charakterisiert. Das Erbrechen kann 
in diesen Fiillen von habituellem Erbrechen in verschiedener 
Weise zustandekommen. In einem Teil der Fille, die meines 
Erachtens alle Ubergiinge zu dem eigentlichen Pylorospasmus 
bieten, diirften abnorme Kontraktionsvorgiinge im Magen selbst 
das Erbrechen auslésen. In anderen Fillen, die vielleicht zahl- 
reicher sind, kommt das Erbrechen durch abnorme [rritabilitiit 
des Brechzentrums zustande. Das Erbrechen kommt beim Er- 
wachsenen durch komplizierte Bewegungen der Atmungs- und 
Magenmuskulatur zustande. Die exspiratorischen Bauchmuskeln 
und das Zwerchfell werden kontrahiert unter gleichzeitiger 
Kontraktion des Pylorus und des Canalis egestorius. Die 
Cardia ist weit gedffnet. Dieser komplizierte Reflexvorgang 
wird von den Vagusiisten der Magenschleimhaut durch zentrale 
Erregung ausgelést, welche Erregung auch in mannigfacher 
anderer Weise zustandekommen kann. Der Mechanismus diirfte 
beim Saugling in vielen Fiillen derselbe sein. 

Da nun das Atropin auf das parasympathische System 
lihmend einwirkt, ist es wahrscheinlich, dass es sowohl bei 
abnormer Motilitait des Magens als auch bei abnormer Erregung 
des Brechzentrums und abnormer [rritabilitit der Vagusiiste 
des Magens giinstig einwirken wird. Uber die Wirkung des 
Atropins auf den menschlichen und tierischen Magen liegen 
verschiedene Beobachtungen vorwiegend réntgenologischer Art 
vor. Der Magenvagus ist der motorische Nerv des Magens. 
Sowohl Fornix wie Corpus und Sinus ventriculi werden vom 
Vagus innerviert und dasselbe gilt von Canalis egestorius. 
Nach den Untersuchungen von Kure und Exuior wird aber 
der Sphincter pylori, d. h. der irisférmige Schliessmuskel am 
Pylorus, vom Sympathicus innerviert. Nach Kurr wird die 
Schliessungstendenz desselben von Atropin vermehrt und in 
Ubereinstimmung mit ihm fand Orvis, dass das Atropin den 
Spasmus des Sphincter pylori nicht vermindert sondern bis- 
weilen einen Krampf dieses Muskels hervorrufen kann. Lascu 
fand, dass Atropinzufuhr in einem Teil der Fiille keine Wir- 
kung auf den Pylorussphincter hatte, in anderen Fiillen dagegen 
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einen bald voriibergehenden Krampf desselben verursacht-. 
In zwei Fillen von Pylorospasmus wurde derselbe von Atro) 
nicht gelést, dagegen wurde in diesen Fiillen der Spasmus ¢ 
»Antrum» (d. h. des Canalis egestorius) vermindert. Lo. 
woop und CHamsBeruin fanden nach Darreichung von Atro) 
oft Gallenfarbstoffe im Mageninhalt, was sie als eine Wirku 
der Relaxation des Pylorussphincters ansehen. 

Léwy und Trzner untersuchten die Wirkung des At 
pins auf den gesunden kindlichen Magen. Sie fanden, d: 
das Atropin eine Verlangsamung der Entleerung desselb 
hervorruft, welche Wirkung wahrscheinlich durch eine V 
minderung des Tonus und Verlangsamung der Peristaltik 
erkliren ist. Kine Wirkung auf den Pylorus wurde nicht f: 
gestellt. Sanomon hatte schon vor ihnen bei réntgenologisch 
Untersuchung des Siuglingsmagens festgestellt, dass der Ton 
desselben durch Atropin wesentlich vermindert wird. De 
Kapazitit des Magens wurde vergréssert und die Peristaltik 
verlangsamt. Die Abschniirungen im Antrum wurden ober 
flichlicher aber eine Beeinflussung des Pylorussphincters i 
Sinne einer Lihmung konnte nicht festgestellt werden. 

Diese Untersuchungen haben somit zu dem Ergebnis ¢ 
fiihrt, dass das Atropin die Bewegungen des Magens vermindert 
und dass es besonders auch die Peristaltik des Canalis hemmt 
Der Sphincter Pylori scheint dagegen nicht paresiert zu werden, 
im Gegenteil wurde bisweilen nach Atropininjektion ein Krampf 
im Sphincter beobachtet. 

Unter den Fillen von typischem habituellen Erbrechen, 
die ich mit Atropin behandelt habe, insgesamt 21 Fiille, werde 
ich einige hier mitteilen. 

‘all 12. M. B. A. 4 Monate alt Fig. 2. Geburtsgewicht 
2,800 g. Flaschenkind. Das Kind ist wiahrend der letzten zwei 
Monate sehr unruhig gewesen und hat mehrmals tiglich gebrochen. 


Das Korpergewicht ist nur sehr langsam gestiegen. 

Status bei der Aufnahme am */: 1924. Der Zustand des 
Kindes ist ziemlich gut. Blasse Hautfarbe. Fettpolster stark 
reduziert, schlaff. Muskulatur hypertonisch. Innere Organe ohne 
Befund. Keine sichtbare Magenperistaltik, kein Pylorustumor. 


Verordnung: Buttermehlnahrung 500. 
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**/1. Das Kind hat taglich 7—8 Mal gebrochen und ist sehr 
unruhig. Buttermehlnahrung 600. 

*°/;, Erbrechen und Gewichtsfall wie vorher. Verordnung: 
Atropin 0,1 mg X 3 bis 6. 

2. Der Zustand hat sich ganz auffallend verandert. Kein 
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Fig. 2. 


Erbrechen, rapider Anstieg des Kérpergewichts. Die Unruhe ist 
viel weniger bemerkbar. Das Atropin wird ausgesetzt. 

8/2, Sofort nach Aussetzen des Atropins kehrt das Erbrechen 
und die Unruhe wieder. Das Kérpergewicht ist stehen geblieben. 
Verordnung: Atropin 0,2 mg X 3. 

“/2, Das Atropin wirkt sofort beruhigend. Die Gewichts- 
kurve geht steil in die Héhe. Verordnung: Atropin 0,4 mg X 3. 

*1/2, Das Atropin ruft massige Rétung des Gesichts hervor. 
Verordnung: Atropin 0,6 mg X 3. 
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*8/2. Das Kind ist ruhig und nimmt an Gewicht zu. Dos 
Atropin wird gut vertragen; ruft aber nach den meisten Gaby 
nicht aber nach allen, recht starke Gesichtsréte hervor. 

Die Medikation wird ausgesetzt. 

°/3. Sofort nach Aussetzen des Atropins wird das Ki 
fusserst unruhig, das Erbrechen kehrt zuriick und es tritt ( 
wichtsabnahme ein. Verordnung: Atropin 0,2 mg X 3. 

/s. Das Atropin hat auch diesmal sofort seine giinsti 
Wirkung ausgeiibt, das Kind ist ruhig und nimmt wieder 
Gewicht zu. 


Epikrise: In diesem Falle, wo das Kind infolge von | 
brechen und Unruhe heruntergekommen war, hatte das Atro; 
eine unmittelbar beruhigende Wirkung und brachte das | 
brechen sofort zum Schwinden. Es bestanden keine Zeich 
eines Pylorospasmus oder Gastrospasmus. Dagegen war d 
Kind stark neuropathisch und sehr unruhig. Aussetzen dis 
Atropins rief mehrmals wieder Erbrechen hervor. 


Fall 13. G. H. 2 Monate alt. Geburtsgewicht 2,600 ( 
Brustkind. Wihrend der letzten 6 Wochen hat das Kind \ 
gebrochen und das K6rpergewicht ist allmihlich gefallen. 

Status °/11: Zustand weniger gut. Gewicht 2,300 G. Di 
Hautfarbe ist blass, das Kind ist stark atrophisch. Starke Musk: 
hypertonie. Starke Unruhe und mehrmals taglich Erbrechen, das 
nicht spastisch ist. Keine Zeichen von Pylorospasmus, kein 
sichtbaren Kontraktionen, der Pylorus ist nicht palpabel. Inner 
Organe sonst ohne Befund. Verordnung: Atropin 0,1 mg X 1. 

10/11. Der Zustand ist wesentlich verbessert, das Kind ist 
ruhig und bricht nur einmal jeden Tag. Verordnung: 0,1 mg 3 
Atropin. 

15/11. Kein Erbrechen. Gewicht 2,500 G. Der Zustand des 
Kindes ist sehr gut. Unter fortgesetzter Atropinmedikation gute 
Gewichtszunahme. 

‘iz. Das Kind hat sich sehr gut entwickelt. Kérpergewichit 
3,200 G. Das Atropin wird ausgesetzt. 


Epikrise: Bei einem untergewichtigen Kinde in schlechtem 
Erniihrungszustand und mit schwerem habituellen Erbrechen 
bringt das Atropin das Erbrechen zum Schwinden. Die gleich 
zeitig bestehende Unruhe wird auch sofort behoben. 
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In dieser Weise habe ich wie erwdhnt 21 Faille von ty- 
pischem habituellen Erbrechen mit Atropin behandelt. In 18 
Fiillen war der Erfolg sehr gut und prompt einsetzend. Die in 
diesen Fillen verabreichten Atropinmengen waren miissig gross, 
0.) mg X 1—3—5. In allen Fiillen, wo sich eine Wirkung 
zeigte, trat diese schon in den ersten Tagen der Medikation 
ein. Fille, wo die Wirkung erst spiiter erfolgte, habe ich keine 
beobachtet. In drei Fillen war das Atropin ohne Wirkung. 
Dass es nicht in allen Fillen dieser Art wirksam ist, wurde 
auch von Satomon erwihnt. Das Atropin scheint somit in 
der Mehrzahl der Fille von sog. habituellem Erbrechen im 
Siiuglingsalter eine giinstige Wirkung auszuiiben. Aus diesem 
Ergebnis kann der Schluss gezogen werden, dass als Ursache 
des Erbrechens in diesen Fiillen abnorme Irritabilitit des Vagus 
zu Grunde liegen diirfte. Diese kann einerseits zu einer ab- 
normen Motilitiit des Magens fiihren, andererseits und das 
michte ich fiir das wesentliche halten, durch zentripetale Er- 
regung abnorme Brechreflexe auslésen. Durch das Atropin 
wird der Magen ruhig gestellt und die Brechreflexe ver- 
mindert. 

Ich habe schon eingangs die wichtigsten Untersuchungen, 
die sich mit der Atropintherapie des Pylorospasmus beschiif- 
tigen, kurz gestreift. Die Atropintherapie dieses Leidens ist 
durch diese Arbeiten miichtig geférdert worden und man kann 
wohl sagen, dass wenn vor einigen Jahren die operative Therapie 
nach dem Vorgehen von Weser, Frtptt-Rammstept im Mit- 
telpunkt des Interesses stand, jetzt wieder die Atropintherapie 
in allgemeinen Gebrauch gekommen ist. In den Fillen von 
Pylorospasmus, die ich wihrend der letzten zwei Jahre zu 
beobachten Gelegenheit hatte, habe ich diese Therapie syste- 
matisch in der oben angefiihrten Weise durchgefiihrt und meine 
Erfolge sind sehr gute gewesen. 

Ich méchte aber betonen, dass besonders beim Pyloro- 
spastiker die Applikationsform des Atropins sehr wichtig ist, 
und dass Misserfolge auf der Darreichungsform des Mittels 
beruhen kénnen. Der Magen ist ja in den ausgesprochenen 
Fiillen von Pylorospasmus niemals leer, es sei denn unmittelbar 

23 — 25212. Acta pediatrica. Vol. 1V. 


l 

t 

i- 


344 GUSTAF LINDBERG 


nach einer Magenausheberung. Die Resorptionsbedingung 
des Atropins sind demnach je nach dem Fiillungszustand « 
Magens variabel, da, wie ich oben gezeigt habe, die Atro) 
wirkung auf leeren Magen stiirker ist als nach einer Mahlz 
Auch ist es nicht unméglich, dass das Atropin tiberhaupt 1 
schlecht von der Schleimhaut des kranken Organs resorbi 
wird. Es ist daher besonders in diesen Fiillen wichtig, . 
Atropin immer in '/: prozentiger alkoholischer Lésung zu \ 
abreichen. Von dieser Lésung enthilt ein Tropfen etwa 
mg <Atropin und wenn die Tropfen direkt auf die Zunge 
bracht werden, ist eine Resorption schon im Munde gewéi! 
lich gesichert. Auch hier wird vorsichtig mit * 
begonnen, da bei den ausgetrockneten Kindern stets mit Ub 
empfindlichkeit gerechnet werden muss. Wenn diese Men 
gut vertragen wird, kann sie mehrmals tiiglich gegeben werd: 
Ich steige immer bis zu einer kriftigen vasomotorischen Rea 
tion. Isranim riit dazu, bei fliegender Réte des Gesichts « 
Dosis zu vermindern. Da ich bei meinen ansgedehnten Unt«: 
suchungen iiber die Atropinwirkung niemals den geringst:: 
Schaden von dieser Reaktion gesehen habe, vielmehr diesel 
als ein Zeichen der eintretenden kriftigen Wirkung des Atro- 
pins betrachte, kann ich Israutm nicht beipflichten, sondern 


10 mg tiigli| 


halte es fiir zweckmiissig bei eintretender Gefiissreaktion auf 


der gleichen Atropinmenge zu bleiben, vorausgesetzt dass keine 


anderen Symptome dagegen sprechen. Wenn bei eintretender 


Gewoéhnung die Errétung nicht mehr auftritt, steigere ich die 
Atropinmenge bis sie wieder zum Vorschein kommt in dem 
Falle, dass die Wirkung des Atropins ungeniigend ist. Bei 
guter Wirkung ist es selbstredend unnétig die Atropinmenge 
zu steigern, wenn auch die Gefiissreaktion allmihlich schwin- 
den sollte. 

Was die beim Pylorospasmus nétigen absoluten Atropin- 
mengen betrifft, so bin ich hier, dem jungen Alter dieser Pa 
tienten entsprechend, mit kleinen Atropinmengen ausgekommen, 
wenn durch perlinguale Applikation des Mittels fiir geniigende 
Resorption gesorgt wurde. Gewdéhnlich brauchte ich nicht 


mehr als 0,1—0,3 mg tiglich zu geben und die grossen Dosen 
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lie von StenstR6m und anderen beim Pylorospasmus verabreicht 
murden, habe ich bisher bei diesem Leiden keine Veranlas- 
sung gehabt zu priifen. Wenn die Wirkung eine gute ist, 
‘itt sie meines Erachtens sofort ein, d. h. die Symptome 
yerden schon nach einigen Tagen deutlich beeinflusst. Tritt 
ine erkennbare Wirkung nicht innerhalb einer Woche ein, so 
geve ich die Behandlung auf um sie eventuell nach einiger 
it wieder aufzunehmen. JoHANNESEN gibt den Rat, die Be- 
andlung in schweren Fiillen 9—10 Wochen fortzusetzen. In 
‘inen Fillen war eine derartig ausgedehnte Atropinbehand- 
ng nicht erforderlich. Die Krankheit heilt ja ausserdem in 
ieser Zeit auch ohne Atropin bei geeigneter Pflege in den 
eisten Fallen spontan aus. In den Fiillen, wo das Atropin 
ine giinstige Wirkung zeigte, konnte es schon nach 1—3 
Wochen ausgesetzt werden. 

Das Atropin wurde von mir wiihrend der letzten zwei 
Jahre in 11 Fillen von typischem Pylorospasmus angewendet. 
Die Diagnose wurde aus folgenden Symptomen gestellt: Be- 
ginn der Krankheit im ersten Lebensmonat, rapider Gewichts- 
verlust, spatisches Erbrechen, sichtbare Peristaltik mit tiefen 


Wellen, zeitweise palpabler Tumor des Canalis pylori, Ver- 
stopfung. Von diesen 11 Fillen wurden 10 giinstig beeinfiusst, 
indem in allen Fillen das Erbrechen sofort vermindert wurde 
und der Gewichtsfall sistierte. Ich gebe als Beispiele der 
Atropinwirkung beim Pylorospasmus die Krankengeschichten 
folgender Fille wieder. 


Fall 14. G. A. 11%/2 Monate alt. Geburtsgewicht 3,700 g. 
Brustkind. Seit drei Wochen heftiges Erbrechen, Verstopfung und 
Abmagerung. Das Kind ist sehr unruhig gewesen. 

Status *°/s: Stark atrophisches Kind mit trockener Haut. 
Stirn gerunzelt. Der Bauch ist unterhalb des Nabels stark ein- 
gefallen und schlaff, oberhalb desselben kugelférmig aufgetrieben. 
Hier sieht man lebhafte Ventrikelperistaltik mit grossen von links 
nach rechts verlaufenden Wellen. Der hypertrophische Canalis 
egestorius ist iiberaus deutlich zu palpieren. Die Geschwulst ist 
als kurzes zylindrisches Gebilde rechts oberhalb des Nabels zu 
fiihlen. Er verschwindet vollstindig, wenn er erschlafft und die 


n 
t 
zs 
] 
i 
n 
f 
e 
e 


346 GUSTAF LINDBERG 


Kontraktionen sind als Verlingerung und Verkiirzung des Zylind: 
deutlich wahrzunehmen. Gewicht 2,900 g. 

Verordnung: Brustmahizeiten zehnmal in 24 Stunden. 
kutane Infusion von Ringerlésung 100 cc. einmal tiiglich. At 
pin 0,1 mg X 1—3. 

*1/s. Der Zustand ist auffallend verbessert. Erbrechen 1 
zweimal tiglich, spastisch. Die Ventrikelperistaltik ist weniy 
lebhaft. K6érpergewicht 3,100 g. 

*°/5. Erbrechen nur einmal tiglich. Die anfingliche 
rétung nach den Atropingaben weniger hervortretend. Die K: 
traktionen des Canalis pylori sind heute nicht wahrnehmbar, « 
Ventrikelperistaltik ist noch sehr lebhaft. 

5°/5. Kérpergewicht 3,250 g. Kein Erbrechen. Die 
trikelperistaltik hat deutlich nachgelassen. 

/g. Gewicht 3,450 g. Der Zustand des Kindes ist s 
gut. Keine peristaltischen Wellen sichtbar. Das Atropin w 
ausgesetzt. 

19/6. Gewicht 3,550 yg. Das Erbrechen ist nicht zurii 
gekehrt. 


Epikrise: Bei einem sechs Wochen alten kriinklichen Siiuy- 
ling mit typischem Pylorospasmus ruft das Atropin sofo 
Besserung aller Symptome hervor. Das Mittel wirkte sch 


in kleinen Dosen, die nicht gesteigert zu werden brauchten, 
und konnte nach drei Wochen wieder ausgesetzt werden ohne 
Wiederkehr der Symptome. 


Fall 15. H. W. 2 Monate alt. Geburtsgewicht 3,600 ¢ 
Brustkind. Seit drei Wochen heftiges Erbrechen, das in Stralhi| 
erfolgt ist, und starke Abmagerung. Verstopfung. 

Status */9: Typisches Bild eines atrophischen Pylorospastikers 
K6rpergewicht 3,700 g. Die MHautfarbe ist blass, der Gesichts 
ausdruck leidend. 

Der Bauch ist schlaff, die Bauchhaut gerunzelt. Im oberen 
Teil derselben ist eine sehr lebhafte Peristaltik des Magens zu 
sehen. Die Pyloruspartie ist deutlich palpabel. Wahrend der 
Palpation sind Verinderungen in der Grésse und der Konsistenz 
der von dem Krampf befallenen Partie iiberaus deutlich zu fiihlen 
und bisweilen verschwindet der ganze Tumor. 

Das Kind hat 5—7 Mal taglich heftiges, spastisches Erbrechen, 
dem jedesmal grosse Unruhe vorausgegangen ist. 

Verordnung: Brustmahlzeiten zehnmal in 24 Stunden. Atro 
pin perlingual 0,1 mg X 3. 
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5/9. Der Zustand des Kindes ist verbessert. Das Erbrechen 
ist weniger heftig. Korpergewicht 3,800 g. Starke Errétung des 
Gesichts nach jeder Atropingabe. 

1°/9, Kein Erbrechen. Keine sichtbare Peristaltik. K6rper- 
gewicht 3,910 g. Das Atropin ruft noch Gesichtsréte hervor, 
obwohl diese schwicher als anfinglich ist. 

Verordnung: Atropin 0,1 mg X 3. 

‘1/9, Intensive Errétung des ganzen Kérpers nach jeder 
Atropingabe. Sonst keine Symptome. 

5/4. Kérpergewicht 4,080 g. Das Atropin wird ausgesetzt. 

Keine krankhaften Symptome. 


Epikrise: Ein zwei Monate alter miinnlicher Siiugling 
leidet seit drei Wochen an einer typischen spastischen Pylo- 
russtenose. Das Atropin ruft auch in diesem Falle eine so- 
fortige Besserung des Zustandes hervor. Die Atropintoleranz 
ist gering und schon 0,1 mg X 3 wirkt sehr gut auf die spas- 
tischen Kontraktionen der Magenmuskulatur. Eine Steigerung 
der Atropinmenge auf 0,2 mg X 3 wird kaum vertragen. 


Fall 16. E. H. 7 Wochen alt. K6érpergewicht 4,200 g. Brust- 
kind. Seit fiinfzehn Tagen heftiges Erbrechen nach jeder Nahrungs- 
aufnahme. Das Ké6rpergewicht hat rasch abgenommen. Grosse 
Unruhe. Verstopfung. 

Status ‘/3: Deutlich abgemagertes Brustkind. Die Hautfarbe 
ist gut. Fettpolster reduziert. Am Bauche ist lebhafte Peristal- 
tik des Ventrikels sichtbar. Der kontrahierte Canalis egestorius 
ist deutlich palpabel, von harter Konsistenz, langlich, etwa klein- 
fingerdick. Innere Organe sonst ohne Befund. K®érpergewicht 
3,400 g. 

Verordnung: Brustmahlzeiten alle zwei Stunden. Atropin 
0,1 mg X 1—5. 

5/3. Das Kind ist ruhiger, das Erbrechen weniger intensiv. 
Der Gewichtsabfall hat aufgehért. K6orpergewicht 3,440 g. Die 
Peristaltik ist wie bei der ersten Untersuchung sehr lebhaft, da- 
gegen ist die pylorospastische Partie weniger deutlich zu fiihlen. 
Die Atropintoleranz ist nur massig, nach jeder Atropingabe starkes 
Erréten des Gesichts. 

10/3. Erbrechen nur 1—2 mal tiglich. Kérpergewicht 3,550 g. 
Die peristaltischen Bewegungen weniger deutlich sichtbar. 

15/3. Kein Erbrechen. Das Atropin wird ausgesetzt. 

25/3. Das Erbrechen ist einige Mal zuriickgekehrt, hat aber 
jedesmal nach Atropin wieder aufgehort. 
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Epikrise: Ein 7 Wochen alter Knabe mit typischen Sym 
tomen wird schon einige Tage nach Beginn der Krankheit m 
Atropin in kleinen Einzeldosen behandelt. Die giinstige W 
kung tritt sofort ein und das Atropin konnte schon nach zw 
Wochen wieder ausgesetzt werden. 

Diese Faille sind typische Beispiele von einer giinstigen At 
pinwirkung bei dem Pylorospasmus des Sduglings. Die Vora 
setzung fiir das Eintreten dieser Wirkung ist, dass das Mit 
in wirksamer Form, tn gentigender Menge und in einer Wei 
welche die Resorption sichert, gegeben wird. Die Wirkung 
unter diesen Voraussetzungen oft iiberaus auffallend. Das | 
brechen wird weniger intensiv und die Gewichtskurve begin 
oft schon nach wenigen Tagen zu steigen. Die Stuhlv: 
haltung wird behoben und das Kind wird ruhig. Es ist 
diesen Fiillen iiber jeden Zweifel erhaben, dass das Atrop 
die Ursache des Erbrechens und somit die Ursache des Leide: 
getroffen hat. Da die Hauptwirkung des Atropins eine par 
sympathische Lihmung ist, kann seine Wirkung nur in 
Weise erkliirt werden, dass es durch Lihmung des motorisch: 
oder sensiblen Magenvagus gewirkt hat. Da nun die mot: 
rischen Erscheinungen beim Pylorospasmus im Vordergrun 
stehen und durch die Atropinmedikation besonders giinsti 
beeinflusst werden, ist anzunehmen, dass das Atropin sein 
Wirkung besonders durch Verminderung resp. Aufheben der 
spastischen Erscheinungen der Magenmuskulatur entfaltet. O} 
es auch durch Liihmung zentripetaler Bahnen die Brechb: 
wegungen vermindert, ist nicht zu entscheiden, aber wal: 
scheinlich ist es der Fall. Aus der Wirkung des Atropins ist 
zu schliessen, dass die Ursache der Symptome in den Fiillen 
wo das Mittel giinstig gewirkt hat, in der Hyperkinese der 
Magenmuskulatur und nicht in einer »Stenose» zu suchen ist 
Da das Atropin nicht auf den Sphinkter pylori lihmend ein 
wirkt, beweist das Ergebnis der Atropinzufuhr, dass dieser 
Muskel in der Mehrzahl der Fille ohne Bedeutung fiir das 
Zustandekommen der Symptome ist. 

Zu einer iihnlichen Auffassung von der Atropinwirkung 
beim Pylorospasmus ist auch Satomon gekommen. Hs ist von 
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Interesse das Ergebnis dieser Erwigungen iiber die Art der 
Atropinwirkung mit der gegenwiirtigen Auffassung von der 


Natur des Pylorospasmus zu vergleichen, da dieses meinen 
Erachtens eine wesentliche Stiitze fiir die Theorie des Spasmus 
mit sekundiirer Hypertrophie bringt. Die Atropinmedikation 
zeigt unzweideutig, dass die Ursache der Symptome — auch 
des palpablen Tumors des Canalis — der Spasmus ist, denn 
sie verschwinden bei Verminderung der Hyperkinese durch 
Atropin. Dagegen kann die Theorie von einer primiiren Hy- 
pertrophie mit Tumorbildung am Pylorus und Stenose, die 
Atropinwirkung nicht erkliren, wie oben auseinandergesetzt 
wurde. 

Die Behandlung des Pylorospasmus des Siuglings mit 
Atropin ist zurzeit als die Methode der Wahl zu betrachten 
und sie ist, in gewissenhafter Weise durchgefiihrt, unzweifel- 
haft geeignet die Aussichten der internen Behandlung dieses 
Leidens zu verbessern. Zwar zeigen die vorziiglichen Stati- 
stiken von ErnperG und Hamiuron, dass die 
Mortalitit durch sorgfiltige Pflege im Krankenhause mit be- 
sonders gegen die Austrocknung gerichteter Therapie, auch 
ohne Atropin fast auf Null herabgedriickt werden kann, aber 
fiir diese Fiille ist das Atropin geeignet, die Krankheitsdauer 
wesentlich zu kiirzen. Und besonders fiir die Fiille, die zu 
Hause behandelt werden, ist die Atropintherapie oft von 
grossem Nutzen. Die Unterbringung eines schwer kranken 
Siiuglings in einem Krankenhause bedeutet immer eine Infek- 
tionsgefahr, und diese ist beim Pylorospasmus sehr zu fiirchten. 
Meine Erfahrung hat mich dazu gefiihrt in allen Fillen von 
Pylorospasmus womdglich zuerst eine energische Atropintherapie 
zu Hause zu versuchen. Diese vermag oft den Circulus viti- 
osus zu brechen, den das Erbrechen und die Eintrocknung des 
Kindes bilden. Die Frage, ob die schwersten Pylorospasmus- 
fille durch friihzeitige Behandlung in leichtere iiberzufiihren 
sind, ist nicht entschieden, aber es scheint mir, dass das 
eben erwihnte Verfahren in dieser Hinsicht nicht ganz aus- 
sichtslos ist. 

Es muss aber betont werden, dass nicht alle Fille von 
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»Pylorospasmus» auf Atropin ansprechen. Ich habe mehreve 
solche Fille beobachtet, unter denen ich den folgenden a's 
Beispiel anfiihren will. 


Fall 17. 8S. R. P. 4 Wochen alt. Flaschenkind. Geburi 
gewicht 2,600 g. Das Kind hat wihrend der letzten Woche y 
gebrochen. Niheres iiber die Ernihrung des Kindes und iiber s 
Verhalten ist nicht zu erfahren. 

Status: bei der Krankenhausaufnahme am */2: Der Zusta 
des Kindes ist sehr schlecht. Die Hautfarbe gelblich grau. Ho 
gradige Atrophie, die Haut ist an den Gliedmassen in gross 
Falten abhebbar. Stirn gerunzelt, greisenhafter Gesichtsausdru 
Korpergewicht 2,000 g. 

Der Bauch ist eingezogen, die Haut desselben zeigt ebenfa 
grosse Falten. Im oberen Teil des Bauches buchtet der Mage) 
deutlich vor und zeigt lebhafte Peristaltik. Der Pyloruskanal i-t 
als steinharte Bildung sehr deutlich zu fiihlen. Mehrmals tii 
lich spastisches Erbrerhen. Die inneren Organe sind sonst oh 
Befund. 

Verordnung: Buttermehlnahrung 50 X 8. Ringerlésung 100 « 
subkutan X 1. 

17/2, Das Kind hat 150 g abgenommen. Der Zustand i 
schlecht. Das Erbrechen ist unverindert. 

Verordnung: Atropin 0,1 mg X 2 bis 4. Ringer 100 
subkutan. 

22/9. Kérpergewicht 1,750 g. Das Erbrechen ist unverindert, 
ebenso die Peristaltik. Das Atropin scheint die Trinklust des 
Kindes zu vermindern, wird aber sonst gut vertragen. 

*6/2. Kérpergewicht 1,700 g. Da das Atropin das Erbrechen 
nicht beeinflusst, wird es ausgesetzt. 

Verordnung: Magenspiilung mit Ringerlésung einmal tiglich 

30/2. Kérpergewicht 1,850 g. Das Kind ist ohne Atropin 
lebhafter und trinkt besser. Seit dem Beginn der Magenspiilung 
hat das Erbrechen abgenommen. 

°/s. Kérpergewicht 2,100 g. Kein Erbrechen. Die Peristaltik 
hat deutlich abgenommen. 

Die Entwicklung des Kindes hat sich in der Folgezeit in 
normaler Weise vollzogen. 


Epikrise: Bei einem zwei Monate alten Siiugling mit ty 
pischem Pylorospasmus bewirkt die Atropintherapie keine 
Besserung der Symptome, sondern iibt eher einen ungiinstigen 
Einfluss aus indem es die Mattigkeit des Kindes noch grésser 
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macht. Nach Aussetzen des Atropins verbessert sich der Zu- 
stand. 

Ich habe noch einen ihnlichen Fall von Pylorospasmus 
beobachtet, wo dass Atropin ebenfalls keine giinstige Wirkung 
ausibte. Auch dieser Fall war klinisch von dem gewéhnlichen 
Typus und ging in Genesung iiber. Es ist somit wenigstens 
in diesen beiden Fillen auszuschliessen, dass die mangelnde 
Wirkung des Atropins dem Vorhandensein einer organischen 
Stenose zuzuschreiben war. Dagegen will ich ausdriicklich 
betonen, dass das Atropin in diesen Fiillen, die beide recht 
heruntergekommene Kinder betrafen, nur in der gewohnlichen 
peroralen Weise verabreicht wurde. Es ist daher nicht von 
der Hand zu weisen, dass die Resorption des Mittels unge- 
niigend gewesen ist, um so mehr als die Atropingaben in 
diesen Fallen keine vasomotorische Reaktion hervorriefen. In 
den gegen das Atropin refraktiiren Fallen diirfte es sich emp- 
fehlen die subkutane Verabreichungsweise zu versuchen. 

Es sei der Zukunft iiberlassen zu entscheiden wie oft und 
warum das Atropin nicht in allen Fallen von Pylorospasmus 
gleich gut wirkt. Die Méglichkeit liegt jedenfalls vor, dass 


dem M. sphincter Pylori in gewissen Fallen eine gréssere Be- 
deutung fiir das Zustandekommen der Symptome zukommt als 
es gewohnlich der Fall ist. Da es wahrscheinlich ist, dass 
der Pylorussphincter sympathisch innerviert ist (Kiex, 
und da das Atropin die Kontraktionen dieses Muskels eher 
verstirkt als vermindert, wiire es auch in dieser Weise erklir- 
lich, dass das Atropin biswielen versagen kann. 
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Zusammenfassung. 


Das Atropin sollte immer in alkoholischer, am best 
0,5 prozentiger Lésung gegeben werden, weil kei 
andere Verschreibungsform volle Wirksamkeit des Al! 
loides verbiirgt. 

Die Empfindlichkeit des gesunden Siiuglings dem At 
pin gegeniiber ist sehr verschieden. Eine Dosieru 
nach Alter und Kérpergewicht gelingt nicht. Als er 
Gabe sollte niemals mehr als 0,1 mg gegeben werd: 
bei sehr jungen Siuglingen noch weniger. 

Die Mehrzahl der Siinglinge vertragen das Atropin s: 
gut und kénnen. an grosse Atropinmengen gewoéh 
werden. So wurde einem 8 Monate alten Siugling | 
6 mg Atropinsulfat pro die ohne schiidliche Reakti: 
verabreicht. 

Als konstantes Symptom der Atropinwirkung im Siiu 
lingsalter wird eine kriftige vasomotorische Reakti 
schon bei kleinen Dosen beobachtet. Diese Reakti 
diirfte als eine Kompensationserscheinung aufzufass: 


sein, die der temperatursteigernden Wirkung des Atr 


pins entgegenwirkt. 

Das Atropin wirkt bei neuropathischen Siiuglingen oft 
vorziiglich als Beruhigungsmittel, besonders bei der 
typischen Unruhe des neuropathischen Siuglings im 
ersten Trimenon. Die Dosierung muss auch hier eine 
vorsichtige sein. 

Exsudative Ekzeme scheinen in gewissen Fallen von 
der Atropinmedikation giinstig beeinflust werden zu 
kénnen. Die Dosierung soll bis zum Auftreten einer 
kraiftigen Hautreaktion gesteigert werden, um wirksain 
za sein. 

Das habituelle Erbrechen wird in vielen Fiillen sehr 
giinstig beeinflusst. 
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8. Der typische Pylorospasmus (»Pylorusstenose») wird 
nicht selten durch die Atropintherapie in kurzer Zeit in 
Heilung iibergefiihrt, wenn das Mittel in wirksamer 
Form und in geniigender Menge gegeben wird. Wie 
beim habituellen Erbrechen fehlt es jedoch nicht an 
Versagern. 


Norrképing, Schweden. 
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FROM THE CHILDREN’S CLINIC OF KAROLINSKA INSTITUTET IN A 
MANNA BARNHUSET, STOCKHOLM. DIRECTOR: PROFESSOR J. JUNDEI 


The secretion of hydrochloric acid in normal conditio’s 
and in chronic gastric affections of children from 
1 to 13 years of age. 


By 
GRETA MUHL, M. D. 


Although in the past years some papers have been pu) 
lished, especially by Scandinavian authors, who have discus 
sed the secretion of hydrochloric acid, yet [ consider thé 
investigations of mine, which I made some years ago whi 
an assistant physician to the Allminna Barnhuset and tlie 
Kronprinsessan Lovisas Vardanstalt, to be of such interest as 
to merit publication, partly because the investigations made 
as to the secretion of hydrochloric acid in children above thie 
age of infancy are still rather few, and partly because my 
material both as regards the normal and the pathological cases 
differs to a certain extent from those of earlier authors. My, 
object of this investigation was first and foremost to study 
the secretory conditions in chronic gastric complaints such as 
nausea, vomiting, and pain in the epigastrium, which may be 
indicative of some affection of the stomach. 

Among the earlier authors Herrz* has examined healthy 
children between 1 and 6 years of age, Jacossen® healthy 


* About the half of the normal and 5 of the pathological cases were 
patients admitted to the clinic of Kronprinsessan Lovisas Vardanstalt, 
Stockholm. 

2 Acta Pediatrica 1921, Vol. I, Fase. 3, p. 298. 

® Acta medica Scandinavica 1920, Vol. LII, Fase. VI, p. 773. 
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and diseased children between 1 and 4 years of age, and 
Kiementsson' healthy and diseased children between 1 and 
12 years of age. I will revert later on to these examina- 
tions. 

Of earlier investigations which have been reported quite 
summarily without any statements either as to the amount 
of hydrochloric acid or to the patients, I may mention that 
A:su® found achylia in 31 cases out of 107 children from 
4 to 10 years of age, and that Wrener® found 16 cases (8 of 
which were under 6 years of age) of achylia and 2 cases of 
hyperacidity out of a material of 80 younger and older child- 
ren suffering from loss of appetite or cardialgia, who had 
chiefly been examined policlinically. 

My own material consists of 42 children who suffered 
from chronic, affections of the stomach. With few exceptions 
which are specially indicated in the tables, the symptoms have 
persisted for many months, indeed, in several cases they have 
persisted for many years. 

For purposes of comparison I have further examined 40 
healthy children. Some of these were perfectly healthy child- 
ren who were taken care of in the petticoat-ward of the All- 
miinna Barnhuset; the others were children who had been 
treated at some hospital, generally for acute diseases, and 
these latter children were not examined until fully convale- 
scent, as a rule immediately prior to their discharge from the 
hospital. Some suffered from neuropathy, one had rectal po- 
lyp, two were idiots. None of all these children had any 
digestive troubles during their stay in hospital, and nothing 
was mentioned in their anamnesis as to any serious troubles 
of that kind. All of them were subjected to a careful clini- 
cal examination. In all cases the feces were examined for 
mucus and blood, and microscopic examination of feces was 
made in many cases. 

For test meal to the youngest children (1—2 years) I have 


' Acta Piediatrica 1924, Vol. III, Fase. 2, p. 136. 
* Therap. des Gegenw. 1913, p. 439. 
® Areh. f. Kinderh. 63, 1914. 
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employed a decoction of oatmeal with addition of sacchari» 
and of this I have given 200 gms., thus a test meal simi! 
to the one which Ap Meyer’ and later on InczBore Cu 
vitz* have used in infants. This test meal is better suit 
for infants than Ewatp’s test meal, as it is easily taken 
the children and readily withdrawn from the stomach, where: 
Ewatp’s test meal often is taken unwillingly by these sm 
children, often causes vomiting, and is difficult to withdra 
as the badly digested pieces of bread easily get stuck in t'\ 
tube. For the same reasons I have used this test meal a 
in some children from 3 to 4 years of age. In children | 
tween 2 and 5 years of age I have as a rule employed a mo:ii 
fied Ewaup’s test meal (25 gms. of bread and 200 c.c. wats 
and after that age, 35 gms. of bread and 200 cc. of wat 
The test meal has taken about 5 or 10 minutes. The wii 
drawal of the stomach contents, which procedure I have : 
tended to personally in all cases, was done 45 minutes after 
the meal was finished. Generally it was accomplished wit 
out difficulty by means of a thin stomach tube and Ma 
sEN's balloon. The total amount of the stomach contents in 
most cases was determined by estimating the residue by the 
method of Maruiev and Réemonv. The amount of mucus in 


the stomach contents was marked 0,+, ++, +++, after 


the system of Boas. The total quantity of hydrochloric acid 
was determied by means of Congo-red as an indicator; in some 
few cases Ginzpure’s test was made. The total acidity was 
determined partly with the aid of alizarin and partly, for com 
parison with other examinations, with phenolphtalein. As an 
indicator the former substance is, according to investigations 
made by Jonanne CuRIsTIANSEN®, on a par with lithmus 
which has proved the best indicator for testing the total quan 
tity of hydrochloric acid. 

In 29 cases the quantity of pepsin was determined by the 
Mert digestion test. 


? Bibl. f. Leger 1902. 

* Acta Pediatrica 1922, Vol. I, Fase. 4, p. 416. 

* Bestemmelse af fri og bunden Saltsyre i Maveindhold, Kébenhavn 
1912. 
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Secretion of hydrochloric acid in healthy children from 
1 to 13 years of age. 


In Tables 1 and 2 I have arranged the results of exa- 
mination of the 40 healthy children who were examined 68 
tines in all. The amount of the stomach contents withdrawn 
varied between 30 and 145 c.c., being 60 c.c. or more on 
47 occasions, and 100 ec. ec. or more on 16 occasions. The 
contents were well digested in all cases except No. 34, in 
which case, as well as in No. 38, the contents held some mu- 
cus in addition. Congo-red paper showed reaction in all of 
the cases examined, though in cases Nos. 1 and 34 there was 
no reaction on one occasion. ‘The value obtained by the 
Congo-red reaction, varied from 4 to 52, being in 7 cases 
4—10, in 10 cases 11—20, in 17 cases 20—40, in 6 cases 
4i—52. Between one and three years of age this value 
was generally 20—30; after three years it was in most cases 
higher than 20, and in half the number of cases (14 out of 
28) it varied from 30 to 50. The total acidity tested with 
phenolphtalein was in two cases, Nos. 1 and 34, below 20, in 
8 cases between 20 and 40, in the remaining 30 cases be- 
tween 40 and 80, going above 70 on four occasions only. In 
children between 1 and 3 years this value (in 11 out of 12 
cases) varied from 20 to 50; after 3 years, with two excep- 
tions (Nos. 33 and 34), it was more than 40, and above 50 
in most cases (17 out of 28). 

The total acidity tested with Alizarin was as a rule from 
6 to 15 lower than that tested with phenolphtalein. The quan- 
tity of pepsin was tested in 7 cases, and varied from 3,5 to 
10 mm. 

If we compare these values with those of grown-up people 
Congo-red 30—60, phenolphtalein 50—80 (Faser)', we will 
find that these values in children from 1 to 3 years of age 
are much lower than in adults, and that after 3 years of age 
the difference is no longer considerable, but that the amount 

’ Lerebog i intern Medicin. 


24—25212. Acta pediatrica. Vol. IV. 
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of acid remains slightly lower during the entire childho 
than later on. The amount of pepsin, too, was found to 
slightly less than in grown-up people (8—12 mm). 

Among earlier authors who have examined children wit 
out any gastric or intestinal complaints Herrz has fou 
that in 30 children between 1 and 6 years of age examin 
by him the value obtained by the Congo-red method vari 
from 20 to 40 and the total acidity arrived at by t 
phenolphtalein method from 35 to 65. The values I have arriy 
at within the same age-group agree well with those of Her 

In 25 children between 1 and 4 years of age Jacons 
found the Congo-red value varying from 6 to 30 and t 
phenolphtalein value in most cases from 30 to 60. Th 
lower values are probably, as pointed out by Herrz, d 
to the fact that these children can not be regarded 
healthy in the strictest sense of the word, since they we 
hospital children, some of whom suffered with chronic d 
eases, while others had gone through an acute infectio 
disease only a few days previously, which diseases, as \ 
know, and as Faser in particular has proved, often give 
rise to gastritis with concomitant reduction of the hydroc! 
lorie acid secretion. Lastly, KLemEntsson who has examine:| 
111 children between the age of 1 and 12 years has found 
the hydrochloric acid to vary from 0 to 25 and the total aci 
ity from 14 to 45, which values thus are considerably lower 
than those I have arrived at in a material which, as far as 
age is concerned, is similar to his. The slight difference in 
the quality of the test meals can hardly have been the cause 
of the non-correspondence between my results and those Kur- 
MENTSSON (who employed a Ewatp’s test meal consisting of 
20 gms. of bread plus 200 ec. ¢c. of tea in case of young child 
ren, and 30 gms. of bread plus 300 ec. c. of tea in older child 
ren). This can possibly be the cause only as far as the hy 
drochlorie acid in children during the first years is concerned, 
in whom I have used gruel for a test meal. IneEBore Cui! 
vitz has shown, in fact, that in children a test meal consist 
ing of decoction of pot barley gives higher values of hydroch 
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vie acid than an Ewatp’s test meal does, which is due to the 
atter’s greater acid-binding capacity. And it is very likely 
» same in the case of gruel. I am more inclined to think 
tat Kuzmentsson’s generally lower values of hydrochloric 
acid are due to the fact that the majority of his patients, 
ice JacoBsEn’s, were children who suffered with chronic dis- 
ses, or had lately gone through acute diseases. The higher 
;iues arrived at by Herrz and myself do probably, as Herrz 
3 pointed out with regard to his cases, constitute a more 
.trect basis for judging the conditions in healthy children. 
Among the healthy children examined by me there has 
een no case of achylia. In case No. 34 the Congo-red reac- 
ion at the first examination was negative, but gave a hydroch- 
vic acid of 6 on the second occasion. There was thus a 
pochylia, the cause of which is probably to be sought in 
the fact that the child had a tuberculous infection, and had 
had Erythema nodosum during his stay in hospital. My ma- 
terial differs in this respect from those of the three authors 
mentioned, in that Herrz found achylia in 6 out of 30 child- 
ren, or in 20 per cent; Jacossren, 2 of 25, or 8 per cent; 
Kiementsson, 6 of 111, or 5,4 per cent. In a material which 
does not include more than 40 cases, the non-presence of 
achylia may, of course, be due to a mere chance. It seems 
to me, however, just as likely that the aforesaid state of my 
material has been the cause, and that achylia is not a com- 
mon occurence in healthy children. My investigations point 
here in the same direction as those made by Inarsore CuIE- 
vitz who in her examinations of healthy infants did not find 
a single case of achylia. 


The secretion of hydrochloric acid in chronic digestive disorders 
in children between 1 and 13 years of age. 


The examination includes 42 children, all of whom, as 
mentioned elsewhere, suffered from chronic disorders of the 
alimentary canal. The majority of the cases exhibited symp- 
toms indicative of some affection of the stomach: loss of appe- 
tite, nausea, vomiting, eructations, or pain in the epigastric 
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region; in 14 cases there were intestinal symptoms as we 
diarrhea, either constant or alternating with constipatio 
Among these 14 cases are included 3 cases presenting the cl 
ical picture of intestinal infantilism. 

In Tables 3—5 I have arranged the results of the ex 
minations of the gastric juice, as well as statements regardi) 
the age, weight, and most important symptoms of disease 
the patients. 

In 12 cases (1, 3, 4, 7, 9, 14, 17, 23, 27, 30, 35, 38) t 
values arrived at were lower than normal, and in 7 of th: 
cases (1, 4, 9, 14, 27, 30, 38) there was achylia (Congo-r | 
reaction negative, low total acidity, and in the 4 cases 
which tests for pepsin was made the result was negative). T) 
examination was repeated one or several times in five of t! 
achylia cases, Nos. 1 and 30 being only examined once. T! 


former of these cases, however, had exhibited symptoms evr 


since birth, and the latter since several years ago. 

The amount of stomach contents withdrawn in these cass 
with hypo- and achylia varied from 10 to 80. ¢., being gen 
rally smaller than in the normal cases. The contents in sey 
ral cases (4, 7, 17, 27, 38) were badly digested, and containe:| 
mucus. The total acidity in six cases varied from 2 to 1 
and in No. 27 it was 20 and 24. 

The opinions with regard to the etiological factor in the 
production of achylia in infancy varies in different authors 
Ausu and Werener supposed the cause might be sought in a 
general neuropathic constitution, and SrrerHorr looked for it 
in an exudative diathesis. Atsu, Martius, and others, con 
sider that it may be due to a congenital constitutional ano 
maly and be the most common cause of the chronic achylia 
gastrica, which opinion is fervently contested by Fanner. Among 
later authors, Hertz and Jacossrn are of the opinion that 
their cases go to prove that the etiological factor is to be 
sought in a gastritis due to enteral or parenteral infection, us 
shown by Faser to be a frequent occurence in grown-up 
people. In 2 of his 6 cases of achylia Herz has found a 
previous gastro-intestinal affection and in 2 cases a previous 
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parenteral infection to be the probable cause. K1iEemEntsson, 
on the other hand, has found a similar cause only in 1 case 
out of 6 healthy children with achylia. Since, however, the 
remaining 5 cases of his were children between one and two 
and a half years of age, he emphasizes the possibility that 
the test meal employed (Ewatp’s) has bound the small amount 
of acid that is sometimes found at this young age, as Inar- 
porg@ Curevitz has proved may be the case in infants. He 
considers, on the presumption that such a binding of the acid 
by Evaxp’s test meal is found to take place also at this age 
(1—2 years), that there does probable not exist any achylia 
in healthy children. I have stated above as a probability that 
such an achylia in healthy children is not a common occurrence. 

As to the cause of the achylia in my cases it seems im- 
possible to furnish a uniform etiological explanation. I am 
more inclined to think that my cases go to show that con- 
stitutional factors as well as acute enteral and parenteral in- 
factions may be the cause. 

To the first category belongs possibly case No. 1, a hypo- 
trophical child brought up by artificial feeding, who at the 
age of one year weighed 4100 gms. Its weight at birth was 
3200 gms. Ever since its birth it had, as it seemed, been 
troubled with rather inconsiderable attacks of vomiting, which 
of late had only occurred occasionally. The deficient develop- 
ment could in all probability not be explained by inanition 
owing to the vomiting. In the anamnesis there were neither 
intestinal affections nor infectious diseases or any serious die- 
tary errors. Bowel movements two or three times a day. 
Even though one is not justified in declaring the child con- 
stitutionally deficient because of its not having developed by 
artificial feeding, yet it seems probable that here existed a 
constitutional anomaly, and that the achylia in this case was 
constitutional and congenital. The same is possibly true also 
with regard to case No. 9 which was a normally developed 
child aged two years, who ever since the time of weaning had 
suffered from loss of appetite and attacks of vomiting. The 
child, who had been under close observation (its father being 
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a doctor), had gone through an infection of influenza, but t! 
onset of symptoms was positively assigned to the period 
weaning which had preceded the influenza. During its st 
in hospital the child had only occasional attacks of vomitin 
achylia was found at three’ examinations. In case No. 4, 
the other hand, the symptoms from the organs of digesti 
appeared in relation to an acute infection (scarlatina). 1 
patient, a perfectly healthy boy of three, who had had n 
mal motions before he was taken ill, had numerous daily mo) 
ments of loose consistency on his discharge from the E 
demic Hospital. Achylia was found four months after | s 
falling ill with scarlatina. Three months later, when his mo 
ments on ordinary diet were normal and the patient had go 
through diphteria, the achylia was still present. After anoth r 
four months the test for hydrochloric acid proved positi\ 
but a hypochylia still persisted. 

The achylia in case No. 14 was probably due to the san. 
cause. The child was admitted to the Allminna Barnhuset 
the age of 21 months, having then a weight of 7 850 ems 
At the age of 2'/2 years the patient, who then had a pur 
lent otitis, and some time previously had gone through scar!: 
tina and the measles, began to have mucous, evil-smelling 
stools of loose censistency. In the years following, during 
which time the motions remained unchanged, the symptoms 
of intestinal infantilis developed. At the age of five the pa 
tient weighed 11 kilos. A gastric juice examination which 
was made at that time proved that there was achylia. Six 
months later the intestinal symptoms began gradually to im 
prove. At the age of six years and three months the patient 
had normal motions and normal quantities of hydrochloric 
acid in the gastric juice. Achylia is not a constant symptom 
in the intestinal infantilism. Nos. 11 and 12 presented this 
picture and had normal quantities of hydrochloric acid. In 
this case I think the cause is certainly to be sought in the 
repeated acute infections, even though a constitutional cause 
cannot be excluded for certain. 
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No information was to be gathered from the anamnesis 
ascertain the cause of the achylia in case No. 27. The 
stient, a girl of nine, who had been returned by her foster- 
rents to the Allminna Barnhuset, stated herself that for 
veral years she had alternately had diarrhea and constipa- 
ion. During her month's stay in hospital achylia was estab- 
ished both at the time of her admission and discharge. 

In case No. 38, too, there were no fixed data in the anam- 

-sis to establish any relation between the onset of the gas- 
rie symptoms and some infection. The symptoms, consisting 

abdominal pain, mostly in the epigastric region and about 
the navel, had persisted for several years. One year before I 
examined her, the patient had been in hospital, where her 
stomach had been pumped, and hydrochloric acid prescribed. 
I think one may take it for granted that achylia existed at 
that time. Probably it had developed long before, as the 
symptoms had persisted for many years. And it is equally 
probable that here was already a chronic achylia gastrica. 
Lastly, in case No. 30, a boy aged ten years who had been 
examined once only, the gastric symptoms, which in this case, 
too, consisted exclusively of pain, had appeared periodically 
ever since the child went through scarlatina and cholera in- 
fantum at the age of 2 years. 

A summing up of the facts recorded above concerning 
the probable etiology of the achylia in my material shows 
that gastritis due to acute parenteral or enteral infections has 
been the cause in cases Nos. 4 and 30 and probably also in 
case No. 14. In Nos. 1 and 9, on the other hand, a consti- 
tutional, congenital factor must certainly be regarded as having 
been the most likely cause. Owing to their inadequate anam- 
neses no definite conclusions could be drawn as to the causes 
in Nos. 27 and 38. 

Hypochylia was found in 15 cases. The symptoms in these 
cases were similar to those in the cases with achylia, but no- 
wise characteristic. In some cases (1, 7, 9, 23, 30, 38) the 
gastric symptoms were dominating: loss of appetite, vomiting, 
pain in the epigastric region; in others (4, 14, 17, 35), the 
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intestinal symptoms; whereas two cases (3 and 27) exhibit. | 
both gastric and intestinal symptoms. 

As to the question how long such an achylia, either a- 
quired during childhood or of a congenital nature, can persi: 
and if it may be the beginning of the chronic achylia gastri: 
in adults, my material furnishes the following answer: Wi 
regard to cases Nos. 4 and 14, i. e. the two cases in whi 
a reversion to normal secretory conditions could be ascertain: 
it persisted seven months at least and eleven months at m« 
in No. 4, and probably three or four years in No. 14. In N 
38 the achylia was established a year before, but in this cas 
and also in No. 30, the symptoms had remained unchang¢'| 
for several years, and it does not seem unlikely that a chron 
achylia had developed in these children who then were 10 ai 
11 years old respectively. Unfortunately I have not had tl 
opportunity of following these cases, which would have be: 
of great interest as far as the question of the origin of the 
chronic achylia is concerned. With a view to the occurrence: 
of congenital achylia, which question is being discussed ; 
present, it would have been of interest to have followed No 
1 and 9, too, but I have had no opportunity afterwards of 
examining these cases either. Judging from the examinations 
which Iraespore Curevitz has made of 53 healthy and dis 
eased infants, among whom there was no instance of achylia, 
a congenital achylia would not seem a common occurrence. 

In a great number of acute complaints of the gastro-intes 
tinal tract in relation to enteral or parenteral infections J4 
coBsEN and Kiementsson have found achylia which, at least 
in a great many of the cases, has been of very short dura- 
tion. In some of their cases, however, it persisted for some 
months at least, and in one of Hrerrtz’s cases it probably lasted 
for 18 months. From what has been said above it appears 
that the achylia in some of my chronic cases has shown that 
in all probability it may persist for years. Nothing more can 
be said at present. The question whether a congenital achylia 
does occur and whether an achylia of that kind or one acqu- 
ired during childhood can give rise to a chronic achylia gast- 
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rica must be left open for the present, owing to lack of ma- 
terial for examination. 

Among the cases examined there were five (Nos. 24, 29, 
37, 39, 41) with increased secretion of hydrochloric acid, a 
hyperacidity. 

As I have mentioned above the amount of hydrochloric 
acid in children from three years of age and upwards (in this 
age were all-the cases with hyperacidity) is slightly less than 
in adults: hydrochloric acid from 30 to 50, total acidity from 
50 to 70. To hyperacid cases I have counted those in which 
the total acidity exceeded 75. In these cases the hydrochloric 
acil has been at least 50, and the amount of pepsin increased 
to 17—18 mm. (four cases tested for pepsin). The stomach 
contents of these cases varied from 90 to 210 c. c., with the 
exception of No. 24, in which it was only from 30 to 45 «. c., 
the amount thus being generally greater than in the healthy 
children. In all cases the contents were well digested, and 
contained some mucus in case No. 29 only. 

No. 24 was a girl aged eight who for some years had 
suffered with rather severe pain in the epigastric region, and 
obstipation. She did not exhibit any nervous symptoms. 

No. 29 was a nervous boy nine years old who was troub- 
led with pain in the epigastric region. 

No. 37 was examined when eleven and twelve years old, 
and especially on the first occasion there was some suspicion 
of gastric ulcer. Since one year back the patient was suffer- 
ing with pain in the epigastric region, both in immediate re- 
lation to meals and afterwards (had pain also at night). There 
was a certain periodicalness as far as the attacks of pain were 
concerned. A test meal gave hydrochloric acid from 68 to 80, 
and a total acidity of 88 to 98. No blood in the feces. When 
the patient was examined again after the lapse of a year, 
the symptoms were about unchanged, the hydrochloric acid 
and total acidity being then 46—55 and 78—78 respectively, 
and a roentgen examination that was now made yielded no 
positive findings to warrant a diagnosis of ulcer. The patient 
did not exhibit any nervous symptoms. 
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Ulcer was suspected also in case No. 39 which was « 
mined at the age of eleven and thirteen, and for several ye: 
had been suffering with severe periodical pain, and at 
latter examination had hyperacidity, the hydrochloric aj 
being 54—68—70, total acidity 70—90—90. The feces c : 
tained blood when the patient was admitted to the hospi 
but the blood disappeared after a few days of recumben 
Unfortunately there was no roentgen examination made 
this case. 

Lastly, No. 41 was an infant who suffered with asth 
and periodical attacks of diarrhea. Unfortunately, in this c 
there was only made an examination of the gastric secreti 

Hyperacidity is, as we know, a common symptom in 
tients with digestive disorders. According to Fasxr, it occ 
in 50 per cent of gastric ulcers, is also common in obstipat 
and chronic colitis, and in neurastheniacs with or without 


testinal symptoms. In two of my five cases a gastric ul er 


was suspected, though this diagnosis in Case No. 37 m 
certainly be considered less likely on account of the negative 
roentgen finding. No. 24 suffered with obstipation, No. 
with neuropathy, and No. 41 with chronic diarrhea. 

With regard to the subjective gastric symptoms in these 
patients with hyperacidity, the pain was the most dominant 
sign, being very marked in four cases, whereas in the fifth 


ease, No. 41, periodical diarrhea was the only symptom. Sour 


eructations occurred in the two cases with suspected ulcer 
Vomiting did not occur in any of the cases. Of these symp 
toms it was only the sour eructations that were in any extent 
characteristic, and these were found only in one more case 
No. 40, besides the two just mentioned. As stated above 
only one of the five cases with hyperacidity exhibited any 
marked nervous symptoms. 

As a result of these investigations we have found that 

In children between 1 and 3 years of age the quantity 
of hydrochloric acid is markedly less, and in children between 
3 and 13 it is still slightly, though inconsiderably, less, than 
in adults. 
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Among 40 healthy children, picked out with a view to 
yoiding those who had had some previous gastric or intestinal 
fection and those who had lately gone trough some acute 
feetious disease, there was no instance of achylia and only 

of hypochylia. 

In 18 cases out of 42 children with chronic gastric affec- 
ion, the majority of whom displayed symptoms indicative of 
»ne disease of the stomach, the amount of hydrochloric acid 

ered from the normal, in that 13 cases had hypo- or achy- 
and 5, hyperacidity. 

In two of the cases the achylia was possibly congenital. 

three cases it had probably been produced in relation to 
-:te infections. An achylia acquired during childhood may 
’bably persist for several years, and yet there may follow 

titution. It is, however, not improbable that it may become 

“manent and give rise to a chronic achylia in adults. Further 
investigations are necessary, however, to answer the latter 
question and also the question concerning the occurrence of 
congenital achylia. 
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Test 
No. Name Age Date 
Quantity | Appearance M 
1 Gustav K. 1 Year 65 | Well chymified 
26/, 60 
2 Axel H. 18/9 70 
3 Sten 2/3 60 
5/3 100 
4 Inga F. 1'/2 18/, 50 
19/, 45 
5 Maggie 1 65 
125 
6 Sievert 2 Years 14/9 82 
Test meal: Ew 
7 Emil B. 2 IN/s 70 Well chymified 
Sture E. 2 40 
40 
9 Gerda 2 4, 95 
100 
10 Vera P. 2 28/4 60 
80/4 85 
11 Margit L. 2'/2 38/4 95 
a 6 50 
12 Sylvia P. 2 */4 73 
65 
13 Sonja 3 10/12 65 
18/19 50 
14 Gurli P. 4 18/, 50 » 
15 Maud W. 4 18/, 120 
16 Nils 8. 114 
Test meal: Ewa 
17 Henrie W. 5 16/, 60 Well chymified 
17/4 145 » 
18 Tyra L. 5 36/, 65 
19 Arne F. 5 31/5 75 
33/, 50 
20 Elsa O. 5 31/, 110 
29/, 60 


— 
~ 


THE SECRETION OF HYDROCHLORIC ACID 
thle 1. 
eal 200 ¢.«. deeoetion of oatmeal | 
Congo Alizarin Phenol- Pepsin —— 
is phtalein Ps 
10 17 3,5 mm. Healthy child | 
6 10 
13 20 
21 24 > , 
16 20 4 
21 28 Neuropathy 
20 24 
40 55 » | 
| 29 40 
l 16 22 5—6 Healthy child 
LD 25 gus. of bread) 
32 38 40 16 Healthy child 
2 32 42 Idiot. 
22 30 40 
20 28 40 Healthy child 
23 35 47 
7 20 28 Vit. org. cordis. 
7 20 30 
8 17 30 Subsided erythema nodosum 
20 35 46 
20 30 50 Subsided pneumonia 
16 38 
28 36 40 Healthy child 
36, 46 52 
26 44 8 » ? 
52 58 77 » , 
28 40 59 Pirquet pos. 
.LD's 35 gms. of bread) 
38 52 68 Lymphadenit. colli + neuropathy 
26 40 50 
40 60 68 Neuropathy 
33 43 58 Subsided pleuritis 
40 50 60 
30 36 48 


42 51 


GRETA MUHL 


Name 
Quantity | Appearance 


Alva E. 5 years ’ 72 Well chymified 
140 
Anders H. 60 
45 
Elis N. = 50 
105 
John N, 93 
Vilma P. 140 
Berta A. 30 
90 
A. Berg 65 
67 
Inez J. 55 
Olga P. 90 
Olov H. ' 100 
Karl P. 105 
85 


Ellen D. 100 


72 


Knut P. 140 
115 

Nils L. */6 40 Badly chymified 
30 

Nils A. 35/4 30 Well chymified 
30 
Vera N. + 3/4 100 
110 
Aina K. **/e 70 
Vilma S. . 70 


io 


Ingegerd F. 2 56 
80 


Anna-Lisa P. 2/6 50 
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s (35 gms. of bread) 


Diagnosis 
| Pepsin 


Alizarin phtalein | 


44 Subsided pleuritis 
44 


» » 
Mongoloid idiot 
Subsided chorea 
Subsided acut glomerulonephitis 
Tbe lymphogland. bronchial. 
10 mm. |, Anemia 
Subsided pneumonia 
Subsided erythema nodosum 
Subsided pneumonia 


Subsided pleuritis 


| Subsided erythema nodosum 


Subsided pleuritis 
Rectalpolyp 


Incontinentia alvi 


Glomerulo-nephitis chron. 
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able 2 

2 29 

39 48 
4‘ 51 60 » 
60 75 
38 48 
} 3 46 59 + 
1: 25 39 2 
18 54 68 4 
43 48 61 
48 58 70 
10 27 60 5 
} 33 51 63 
} 35 43 52 
52 59 68 
47 57 68 
26 38 50 } 
31 39 56 
0 26 32 
v 19 29 39 
14 ; 
t 6 10 14 t 
v 28 36 60 » 
36 44 54 
0 34 39 47 
v 42 51 75 
v 19 30 49 
t 30 54 62 16 
44 52 66 
29 35 46 
45 65 80 


GRETA MUHL 


Weight: 
No. Name Age Date Symptoms 
gms. 


Stig N. Hypotropbia. Von tin 


birth, neve 01 


since 


siderable. Eva 


2—3 daily. 


Karl N. 21/12 9 480 Anorexia. 


Karin R. '/2 years 10100 Diarrhea, alternatin: 


constipation. Von 


Anorexia. 


Gillis E. 16 900 Diarrhea; searlatina 


500 
900 


16 
17 


5 Edvard A. 3 1/s 10/; 13 000 D‘arrhea alternating with 


constipation. 


| 6 Harry S. 15680 | Anorexia. Vomiting 
7 Anna B. 3\/2 4/9 15950 | Anorexia. Vomiting 
Pyelitis. 


8  Anna-Lisa S. 4 2¢/s 14700 | Pain. 
Test meal: 
9 Maj E. 2 16/, 13600 | Anorexia. 
17/, 
10 Anna-Lisa 2 9700 | Anorexia. 
8/4 ] 
11 Eskil K. 3 31/, 6 880 Intestinal infantilisn 
| 12 Harald S. 3 4/6 10 900 
13 Paul P. 4 27/10 19 300 Diarrhea since 3 weeks 
30 10 


* EWALD's test meal (25 gms. of bread). 
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THE SECRETION OF HYDROCHLORIC ACID 


Test meal: 200 c.c. decoction of oatmeal 


Giinz- | | Phenol- 


Appearance Mucus | burg Conge | Staatin| phtalein 


Pepsin 


Well chymified 10 


sadly chymified| 


» 2 0 mm. 


Well chymified| 


Badly chymifed) 
Well chymified| 


| 
» 


of bread). 


Well chymified 


oo o + + + 


pediatrica, Vol. IV. 
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Quan- 
ing | 
on 
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100 » 0 s 20 35 
ith 30 » 0 4 10 20 
ng 
80 
60 ’ + -- _ _ 4 
+ 5 15 20 6 
ith 50 0 26 34 50 16 
15 0 15 20 25 
15 + sv. + 4 10 12 2.5 - 
15 + sv. + 4 10 12 ‘ 
10 0 32 38 38 5-6 | 
50 sl) 26 34 36 5—6 
\LDs (25 
00 0 2 3 | 
25 » | 6 12 2 
10 » 14 
10 » 8 | 12 20 
15 12 20 10 
15 » 20 | 30 15 
6110 19 | 33 18 
25 18 22 28 12 
fi 30 » | 18 | 28 32 
25—25212. Acta 


GRETA MUHL 


Weight: 


Symptons 
gms. 


Ester B. 5 Years */s 11 000 Intestinal infantilisn 
61/4 5 13 200 
Anna-Lisa G. 5 15 100 ain. Anorexia. 


Axel R. 5 ‘hs 13700 | Pain. Neuropathy. 


Gésta A. 19500 | Diarrhea since '/2 year 


Vivi J. 24600 (| Pain. Vomiting. NN 


pathy. 


Dagmar L. | 18150 | Pain. Diarrhea alte 


with constipation. 
Anna-Lisa S. | 22 650 Constipation. Pain i: 


epigastric region. 


Frits J. ; 3 | 19700 | Pain. Diarrhea alte 
with constipation. 
Irma N. | 21200 | Pain. Vomiting. 
Sigrid E. | 24000 | Pain. Neuropathy. 
Hilda H. | 24600 | Pain. Constipation. 


Karin J. / | Pain. 
Margit S. . | 22100 | Pain. 
Miirta O. 22000 | Pain. Diarrhea alternat 


| with constipation. 


Gunhild L. ¢ / Pain. Vomiting. Neuro 
| pathy. 
Karl E. 5 | 26500 | Pain in the epigastric r 


gion. Neuropathy 
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THE SECRETION OF HYDROCHLORIC ACID 


Test meal: EWALD's 


Phenol- 
phtalein | 


Quan- Congo Alizarin 


Giinz- 
. arance | Mucus a 
tity Appearance | Mucus burg 


Pepsin 


| Well ehymified | 0 mm. 
chymified 
| Well chymified 


Badly chymified| 


» 


| Well chymified 


Badly chymified 
| 


» 


| Well chymified | 
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4 
10 | 
| 
ge, 
ro A 
70 | > 0 | 25 36 56 
at. 70 + | 2 | 30 15 
75 » 15 | 30 50 
the 140 + ) 0 22 31 43 10 
160 + | 24 32 48 | 
930 » 0 | 22 | 40 42 
at. 0° | 26 36 56 
89 ‘ + | 28 | 66 72 
0 Di 0 8 16 28 8 
30 » 0 100 130 185 : 
45 » 0 50 65 90 16 c 
65 0 35 45 52 8 7 
25 » 0 20 40 62 2 
50 , 0 20 | 384 54 | 
nat. 5B ++ 12 24 | 
50 . ++ — | 10 20 0 
170 0 44 | 652 58 
re 120 | » + 50 72 16 
140 » + 70 82 92 18 


GRETA MUHL 


| Weight: 
| No. Name Age | Date gme. Symptoms Q 
| — 
| 30 Harry | 10 Years| 8/6 | 28200 | Pain since many ye: 
| 31 Seth H. 10 | ‘Ss 30700 | Pain. Appendicitis « 
| Oskar G. 10 | 25 200 | Pain. Diarrhea alt 
11 | with constipation. 
| ss | astriam. | 10 | % 26 000 | Pain. 
| 34 Anna H. 11 Ta |Pain. Vomiting. 
| | 
| 35 | Gerhard H. | 11 | 10/5 27500 | Pain since one mont 
| 
| 96 Ellen 8S. | 11 | 28 300 | Pain. 
| | | 
| 37 Ragnar G. 11 | 8/19 | 30700 | Periodic attacks of D | 
| | **/19 Sour eructations. 
12 | 13/19 | Gastric ulcer? 
| | 
| 38 Miirta O. 11 | 1/6 29 000 | Pain since several 
| 
| 39 | Marg. E. 11 3/3 24 600 | Pain. Sour eructations 
4/s | 
13 4/4 30 400 | Gastric ulcer? | 
11/, | 
40 Vega N. 13 28/¢ 32000 | Pain. Sour eructations. 
| 
41 Karl A. 13 1/19 31000 | Periodical attacks of di 
| arrhea. 
42 Edvard 0. 13 5/9 47500 | Pain. Periodical attacks 
of diarrhea. 
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THE SECRETION OF HYDROCHLORIC ACID 


Test meal: EWALD’s 


Phenol- 


Pepsin 
phtalein| * ©P 


Appearance | Mucus | burg | Congo | Alizarin 


Well chymified | 0 mm. 


» 
| 


Badly chymified 


Well chymified | 


» 


+ 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
+ 
0 
0 
0 
0 
0 

++ 
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ine 70 > + | 18 | 38 | 54 | 
80 » | | | 78 | 
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» | ++ 36 | «(46 | 60 
{() » | 10 | 24 | 
10 » ~ 4 8 | 24 
127 , | | 43 | 63 | 72 14 | 
80 , 44 | 6 | 84 | 
110 » 80 | 88 98 18 . 
bs 110 » 68 74 88 
90 55 72 78 | 
150 Es 46 | 64 78 
rs. 
60 » 14 
0) 20 37 55 8—8,5 
210 27 35 48 | 
150 + 70 82 90 | 
150+ 68 79 90 | 
155+ , 54 58 70 | 18 
: 100 44 58 70 14 
16 34 48 64 
100 » 50 | 
| | 
» 0 29 s7 | 46 | 14 
244 > 0 39 51 57 
215 > 0 40 50 


Ein Fall von Spontanpneumothorax bei einem 
alten Kinde. 


Von 


HJ. TIDESTROM. 


Chefarzt des Eksjé-Sanatorium, Schweden. 


Die Entstehung von Spontanpneumothorax bei ansch¢ 
nend gesunden Erwachsenen diirfte nicht allzu selten sein, un 
der aetiologische Faktor ist nach Ansicht der meisten Ve: 
fasser die Tuberkulose, auch wenn dieselbe nicht unmittelba 
oder in der allerniichsten Zeit festgestellt werden kann. Mein 
persénliche Erfahrung darin, mag sein, dass diese nicht allz 
gross ist, stimmt jedoch nicht mit dieser Auffassung iiberein 
Denn keiner dieser Fille von Spontanpneumothorax mit unb: 
kannter Aetiologie, den ich in Behandlung bekam, ist spiiter 
als Lungentuberkulose aufgetreten, und doch habe ich Gel 
genheit gehabt, eine Anzahl dieser Fille wiihrend einer Reihe 
von Jahren zu verfolgen. Es scheint mir daher, dass man bei 
der Beurteilung dieser Frage sich nicht blind starren darf an 
der Tuberkulose, als ob diese der alleinherrschende Faktor in 
dieser Sache wire, sondern dass es auch andere Momente gibt 
die nicht vergessen werden diirfen. Eine diesbeziigliche Diskus 
sion liegt jedoch ausserhalb des Rahmens fiir diesen Aufsaty 
— In diesem Zusammenhang will ich jedoch erwihnen, dass 


ich glaube, dass Spontanpneumothorax in weit vorgeschrittenen 


Fillen von Lungentuberkulose keineswegs ungewohnlich ist 
aber dass er sich der klinischen Diagnose oft entzieht, weil der 
Zustand des Patienten in der Regel dann so schlecht ist, dass 


SPONTANPNEUMOTHORAX BEIM KINDE 381 


eine geniigend eingehende Untersuchung nicht zuliisslich ist 
(Réntgenuntersuchung). 

Derjenige welcher, so weit mir bekannt ist, die grésste 
Zusammenstellung iiber Fille von Spontanpneumothorax bei 
Erwachsenen gemacht hat, ist Bracn, der im Jahre 1880 fol- 
gende Tabelle iiber die Aetiologie des Spontanpneumothorax 
bei 918 Fallen veréffentlicht hat, die aus der Literatur wihrend 
der Jahre 1842 bis 1880 gesammelt worden sind. 


Tuberkulose der Lungen ......... 715 

Gangriin der Lunge ............ 65 

Trauma . 

Bronchiektasie . 

Lungenabscess . 

Emphysem 

Verjauchung Infarkte 

Echinococeus der Lunge 

Spulwiirmer der Pleura . 

Durchbruch eines abgesackt. Peritomalexsu- 
dates . % 

Perforation eines 

Perforation des Oesophagus . 

Perforation einer Bronchialdriise . 

Fistel zwischen Pleurahéhle und dem Oden 
durch Leber und Diaphragma infolge von 
Hydatiden . 

Caries der Rippen 

Caries des Sternums 

Abscess der Brustdriise . 

Unbestimmt . 


Ich meine diese Ziffern angeben zu miissen zum Ver- 
gleich zu den nachfolgenden in Beziehung auf Kinder. 

In der ilteren Literatur habe ich nur eine griéssere Zu- 
sammenstellung iiber Spontanpneumothorax bei Avndern ge- 
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funden, niihmlich beifolgende im Jahre 1880 von Maximinia 
Lentz veréffentlichte — im Jahre 1880 scheint man sich beso 
ders fiir den Pneumothorax intressiert zu haben. Lenryz 
Zusammenstellung griindet sich hauptsiichlich auf u 
Riturets Arbeiten auf diesem Gebiet und umfasst die Litera 
tur der Jahre 1844—1880, hier einberechnet ein paar Fiille 
die er selbst beobachtet hat. Wie ersichtlich hat Lenv:; 
wihrend des erwihnten Zeitraums nur 35 veréffentlichte Fill: 
gefunden. 


Tuberkulose 

Lungengangriin . 

Emphysem . 

Lungenapoplexie 
Rippenfraktur 

Himorrhag. Infarkt (Embolie) 
Bronchiektasie 


Der grosse Unterschied zwischen Briaca’s und Lentz’ Zif 
fern ist ja sehr bemerkeswert, 918 Fille von Spontanpneumo 
thorax bei Erwachsenen und nur 35 bei Kindern, praktisch 
genommen wihrend derselben langen Zeitperiode. Selbst wenn 
viele Fille von Spontanpneumothorax bei Kindern iibersehen 


und falsch diagnostiziert worden sind, so diirften doch diese 


Ziffern beweisen, dass Spontanpneumothorax bei Kindern sel 
ten ist. 

Ich habe versucht die von Lentz in der oben angegebenen 
Tabelle aufgenommenen Fille in der Literatur wiederzufinden 
Leider jedoch hat er fiir seine Fille in keiner Weise » Rechen 
schaft abgelegt» durch Hinweis auf Literatur oder dergl., wo 
durch das Resultat unserer Literaturforschung nicht iiberein 
stimmt. U. a. habe ich ausser den von Lentz im Jahre 1880) 
aufgenommenen Fiillen zwei weitere Fille angetroffen, welche 
schwerlich in sein Tableau eingereiht werden kénnen, ein Fall 
mit »himorrhag. Infarkt nach Typhus mit hiimorrhag. Dia 
tese>» und ein Fall von »Asphyxi bei der Geburt und darauf 
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folgender angestrengter Respiration». Vielleicht haben wir 
unsere Tabellen mit verschiedener Auffassung dariiber aufge- 
stellt, was mit »Kind»> gemeint ist. Ich habe z. B. bei meiner 
Untersuchung nicht mit ilteren Kindern (10—12 jihrigen) ge- 
rechnet, was dagegen Lentz getan zu haben scheint, z. B. 
sein Fall von Rippenbruch, von dem ich glaube annehmen zu 
miissen, dass es sich um einen 11-jihr. Jungen handelt. Es 
diinkt mich niimlich, dass Fille von dem Alter eher unter die 
Erwachsenen gerechnet werden miissen, weil der bei Kin- 
dern so wichtige Faktor fiir die Entstehung des Spontan- 
pneumothorax als Durchbruch von tuberkulésen Hilusdriisen 
dann nicht mehr als der vorherrschende Faktor angesehen 
werden kann. 

Die Richtigkeit der Erklirungen vieler Verfasser (in der 
iilteren Literatur) iiber die Entstehung des Pneumothorax 
michte man wohl fiir gewisse Fille bezweifeln. Als Beispiel 
hierfiir will ich in Kiirze ein paar Fille erwiihnen. Der eine 
von Lentz’ beiden eigenen Fillen gillt ein 4-jiihr. Kind, 
welchem man wegen Tuberkulose eines Knies das eine Bein 
abgenommen hatte. Das Kind starb 3 Monate spiiter, und 
die Diagnose Pneumothorax war schon bei Lebzeiten gestellt 
worden. Bei der Sektion zeigte sich die eine Lunge von 
Miliartuberkulose durchsetzt und in der:anderen fand man 
eine kirschengrosse Kaverne. Der Todesfall wurde erkliirt 
durch eine bei der Amputation entstandenen Embolie, die 
einen Infarkt hervorgerufen hiitte, welcher geschmolzen und 
dann durchbrochen sei. Es handelt sich wohl hier um den in 
der Tabelle angefiihrten Fall von »Embolie», aber sicher liegt 
es niiher zur Hand den Fall als eine banale Lungentuberku- 
lose mit Durchbruch der Pleura anzusehen. 

Ferner hat Sr1rrert (1878) einen Fall von Spontanpneumo- 
thorax bei einem 4-jihr. Kinde verdéffentlicht, wo die Dia- 
gnose Pneumothorax schon bei Lebzeiten gestellt worden war, 
-wenn auch das Succussionsgeriiusch fehlte». Mehrere Fiille 
von Tbe. in der Familie. Sektion: Kirschengrosse Kaverne 
in der rechten Lunge, die perforiert war. In den iibrigen 
Teilen der Lunge keine kiisigen Herde. Die linke Lunge von 
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Miliartuberkeln durchsetzt. — Der Fall wird auf folge: 
Weise erklirt: »Da nirgends in der iibrigen R. Lunge \ 
kiisungsprocesse nachgewiesen werden konnten, so musste m 
annehmen, dass nicht phthisische Veriinderungen eingetre! 
waren, sondern dass eine infarcierte Stelle in Erweichung | 
Zerfall kam und dadurch eine kleine Héhle gebildet wm 
iiber welche der Pleuraiiberzug schliesslich zerfiel, damit \ 
dann der <Austritt von Luft in den Pleuraraum erméclic!] 
— Ich will mich auf weitere Kritik dieser Auslegung 
Falles nicht einlassen, mir scheint es aber sehr wahrscheinli 
dass es sich auch hier um eine gewéhnliche Lungentuber 
lose gehandelt hat. — Von grossem Interesse ist jedoch 
Mitteilung des Verfassers, dass Pneumothorax festgest 
wurde, trotz des Fehlens von Succussio Hippokratis. Man \ 
anscheinend damals der Ansicht, das ein Pneumothorax 1 
einem Exsudat kompliziert sein muss, im Gegensatz zu unse 
heutigen Auffassung, dass dies keineswegs der Fall ist. D 
soll nicht als Kritik der damaligen Arzte aufgefasst werd: 
— Im Gegenteil, beim Studium dieser alten Krankengeschi: 
ten wird man von Bewunderung ergriffen iiber die Geschic| 
lichkeit und Schiirfe, die man bei der Ausnutzung der dami/ 
za Gebote stehenden Untersuchungsmethoden an den Tag 
legte. In physikalischer Diagnostik waren uns sicher (ie 
damaligen Arzte iiberlegen! Dank Réyrexn kénnen wir jetzt 
in einigen Minuten eine Diagnose stellen, die damals oft lang 
wierige und miihevolle Arbeit kostete. Heute wissen wir, dass 
Exsudat bei Pneumothorax artificialis nur in ca. 50 % der Fiille 
auftritt, und dann gewohnlich im zweiten bis dritten Monat 
Irgendwelche Angaben iiber Exsudat bei Spontanpneumothorax 
giebt es meines Wissens nicht, und in meinen Fallen — mag 
sein, dass sie relativ spirlich sind — ist Exsudat niemals vor 
gekommen. 

Betreffs der Aetiologi des Spontanpneumothorax bei Kin 
dern wird in der iilteren diesbeziiglichen Literatur besonders 
» Lungengangriin» und »Infarkt mit Schmelzung» hervorgehoben 
(BartHez u. Rivirer, v. HirrenBRENNER u. a.) STEFFEN 
hat (im Jahre 1865) diese Frage eingehend behandelt. Er 
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erklirt als allgemeine Auffassung, dass Spontanpneumothorax 
bei Kindern eine Seltenheit ist, und dass derselbe fast ohne 
Ausnahme totlich endet; er giebt folgende aetiologische Fak- 
toren an: 


Lungentuberkulose soll nach Barruez u. die 
hiufigste Ursache abgeben. 

Niichst der Tuberkulose verursachen circumskripte 
Pneumonien mit Ausgang in Abscessbildung und Per- 
foration der Pleurae und Bronchien die meisten Fiille 
von Pneumothorax. 

Empyem durch Perforation der Lungenpleura, durch 
Perforation der Brustwand, durch Entwickelung von 
Luft aus einem sich zersetzenden eitrigen oder jauchigen 
Erguss ohne Perforation der Lunge oder Brustwand. 


Lungengangrin. 


Pneumothorax kann die Folge von diffuser oder cir- 
cumskripter Lungenblutung mit Zertriimmerung des 
unter der Pleura gelegenen Gewebes sein. 


Zu den seltensten Ursachen des bei Kindern vorkom- 
menden Pneumothorax gehért das Lungenemphysem. 


Bei Bronchialdriisentuberkulose ist im Verlaufe der 
Erweichung und Schmelzung der Tuberkelmassen Per- 
foration der Lunge und der Pleura und dem zufolge 
Pneumothorax beobachtet worden. 


Nach Brpnar kommt es im ersten Lebensmonat zur 
Ansammlung von Luft im Cavum pleurae infolge einer 
von dem Magen her sich verbreitenden Erweichung 
des Oesophagus und der betreffenden Mediastinalpleura 
oder des Zwerchfells, oder der Lunge und Pleura, nach- 
dem in letzterem Falle Magencontenta in den letzten 
Stunden des Lebens in die Luftréhre iibergeflossen 
sind. 

Es kénnen penetrierende Wunden der Brustwand mit 
und ohne Verletzung der Lunge, Perforation der Lungen 
durch die scharfen Bruchenden bei Rippenbruch ohne 


l 
l 
1) 
2) 
3) | 
t at 
t 
4) 
5) 
l 
7) 
‘Si 
it 
8 
) 
t net 
x 
n 9) 


HJ. TIDESTROM 


Verletzung der iiusseren Brustwand, heftige Contusi 
nen und Compressionen des Thorax Pneumothor 
bedingen. 


Laut dem Referate Srerrens fiihrt Winrricu noch 
Ursachen des Pneumothorax folgende an, welche aber, so y 
Strerren bekannt war, im kindlichen Alter bisher nicht zur B: 
bachtung gekommen waren: Perifer sitzende Wandabscesse 1 
und ohne Caries der Rippen, Abscesse zwischen einem gash 
tigen Abdominalorgan und dem Zwerchfell mit Perforation « 
letzteren, Perforation durch einem im Verschwirungsproc: 
begriffenen, ganz bis zur Peripherie erweiterten Bronchi 
Lungenhydatiden, markschwammige Verschwiirung der Lung: 
Perforation des Oesophagus und des betreffenden Mediastinu: 
durch krebsige und anderweitige Verschwiirung (Fremdkérpe 

Man moéchte gern einige Veriinderungen und Ergiinzung: 
zu diesen Angaben hinzufiigen, welche doch sicher seiner Z 
ganz zuverlissig waren. — Betreifs der Fille, wo Empyem a 
das aetiologische Moment fiir ein Spontanpneumothorax ang 
geben wird, diirfte man manchaml berechtigt sein anzunehme: 


dass der Pneumothorax primiir und das Empyem sekundiir 


gewesen sein muss und nicht umgekehrt. Die Krankeng: 
schichten sind jedoch oft so kurzgefasst, dass man kaum wagen 
kann, Behauptungen aufzustellen, weder in. diesen noch in 
anderen Fiillen. 


Die von Cuampneys (im Jahre 1883) veréffentlichten Fiille 


von Pneumothorax bei kiinstlicher Atmung bei Neugeborenen 
sind ja von recht grossem Interesse. Der Verfasser berichtet 
von 5 Fiillen von Spontanpneumothorax unter 26 Fiillen von 
kiinstlicher Atmung. Er erwihnt allerdings nicht, auf welche 
Weise die kiinstliche Atmung ausgefiihrt wurde, aber man 
muss wohl annehmen, dass es sich um die ScHuLTzeE’schen 
Schwingungen handelt, und solchenfalls ist ja dies eine Mah- 
nung dieselben mit Vorsicht anzuwenden. Cu. hebt hervor, 
dass der Pneumothorax sekundiir zu einem durch die kiiust 
liche Atmung entstandenen Emphysem hinzugetreten ist, dessen 
Blasen spiter geborsten sind. 
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Cyrorr rechnet (im Jahre 1893) als wichtigsten Faktor 
fir die Enstehung des Pneumothorax die Larynx-Stenose 
bei Diphtherie, »weil sie durch Blutstauung und Apoplexie, 
sowie durch Lungenbliihung und Alveolarruptur zur Entste- 
hung desselben Veranlassung geben kann». 

Meine Forschung in der ilteren Literatur auf diesem Ge- 
biete wage ich, doch natiirlich mit Reservation, als ziemlich 
yollstindig zu bezeichnen. Ein Versuch, die Forschung der 
Literatur der letzten Jahrzehnte in gleicher Weise zu verfol- 
gen, wiirde eine Arbeit mit sich fiihren, die so zeitraubend und 
umfassend werden wiirde, wie ich eine solche fiir diesen klei- 
nen Aufsatz nicht beabsichtigt habe. In der mir zuginglichen 
Literatur, die jedoch nicht vollstiindig war, habe ich eine 
ziemlich grosse Anzahl Veréffentlichungen iiber Spontanpneu- 
mothorax bei sowohl iilteren Kindern wie auch besonders bei 
Siiuglingen gefunden. Dies wiederlegt jedoch keineswegs 
meine persdénliche Auffassung von der Seltenheit dieser Krank- 
heit. Im Gegenteil — die Arzte, die in ihrer Praxis solchen 
Fillen begegneten, haben sie anscheinend so bemerkenswert 
gefunden, dass sie dieselben meinten veréffentlichen zu miis- 
sen. Ich begniige mich deshalb damit, in aller Kiirze einige 
von den Aufsiitzen zu referieren, die ich in der mir zugiing- 
lichen Literatur von besonderem Interesse fiir die Beurteilung 
dieser Frage gefunden habe. 

Curzanowska hat (im Jahre 1897) ihre Auffassung hier- 
iiber in folgenden Punkten zusammengefasst: 1) Spontanpneu- 
mothorax ist bei Kindern eine Seltenheit. 2) Er ist immer 
sekundiir zu anderer Lungenkrankheit. 3) Alle Lungenkrank- 
heiten kénnen den Ursprung zu Spontanpneumothorax bilden. 
4) Die Diagnose ist schwer. 5) Die Prognose ist schlecht. 
Der tuberkulése Pneumothorax ist fast immer tétlich — der 
nicht tuberkulése kann méglicherweise gesunden. 

Zuprincer hat (im Jahre 1901)-einen Fall von »fremdem 
Kérper» bei einem 2 */2 jiihr. Kinde veréffentlicht. Klinische 
Diagnose: Pyopneumothorax. Sektion: Bronchialdriisentuber- 
kulose. Ausserdem wurde die Sprosse einer Getreideiihre, die 
die Pleura durchbohrt hatte, gefunden. Dieselbe stammte mit 
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grésster Wahrscheinlichkeit von dem Strohkissen, auf dem (15 
Kind geruht hatte. Mit Hinsicht auf die pathologisch 
anathomische Untersuchung der Bronchialdriisen, von welch 
keine perforiert zu haben schien, meint der Verfasser, d»; 
diese den Ursprung zum Pneumothorax gegeben haben. }’j 
scheint es jedoch wahrscheinlicher, dass es die perforiere: 
Getreidesprosse ist, die die Veranlassung dazu gegeben h. t. 
— Ueber einen ungefihr analogen Fall von inhalierter ‘ 
treidesprosse bei einem 10 jaihr. Kinde hat Lirmarx (Gii 
Schweden) in einem Vortrage im Jahre 1924 berichtet. H 
hatte der Fremdkérper jedoch ein Lungengangrin erzeu ¢t, 
das durchbrochen war und einen Pneumothorax hervorgerui 1 
hatte. Bei der Sektion fand man die Getreidesprosse, die 
der Lunge liegen geblieben war. 

Scuettema hat (im Jahre 1917) einen merkwiirdigen F. | 
von kongenitalem totalem Pneumothorax beschrieben. Dor 
Verfasser meint diesen Fall nicht erkliiren zu kénnen, al 
»man wire geneigt eine Agenesie oder Aplasie der Lunge a.- 
zunehmen, wobei derjenige Teil des Bronchus, der noch gebil- 
det ist, offen blieb; infolgedessen wiire es méglich, dass die 


Luft in den Thoraxraum einstrémt. Aber embryologisch wiire 
diese Auffassung doch kaum zu verteidigen, insbesondere der 
offene Bronchus wiire nicht zu erkliiren. — — — Fiir die An- 


nahme eines Risses in der gesunden Lunge nach der Geburt 
(das Kind war asphyktisch) liegt kein geniigender Grund vor. 

Berestranp beschreibt (im Jahre 1918) einen Fall, der 
tétlich endete, und wo er eine besonders griindliche und 
eingehende pathologisch-anatomische Untersuchung gemaclit 
hat. Es handelt sich um eine 24. jihr. Frau, und er hiilt es 
fiir am wahrscheinlichsten, dass der Fall durch kongenitale 
Bronchiektasien erkliirt werden kann. Er erwiihnt mehrere 
Verfasser, die schon friiher die Aufmerksamkeit darauf ge- 
richtet haben, wie Meyer, Gravitz, Storrx, Friinwaxp, Cov- 
VELAIRE, Kaurman, Preiser, Sanpoz u. a. 

Ernsere hat (im Jahre 1921) von einem Fall von Spon- 
tanpneumothorax bei einem 1 Monat und 20 Tage alten Kinde 
berichtet. — Volle Gesundheit nach ein paar Monaten. 


[ 
a 
tl 
b 
il 
n 
h 
a 
d 
d 
d 
d 
k 
d 
te 
a 
f 
d 
i 


SPONTANPNEUMOTHORAX BEIM KINDE 389 


Dass das Kind den Schock iiberlebte, beruhte vermutlich dar- 
auf, dass die Lunge infolge einer breiten Adhiirenz (Réntgen) 
verhindert war zu kollabieren. Man nahm an, dass die Aetio- 
logie ein geborstener kleiner Lungenabscess war. 

ScHoENFELDT hat (1923) als Ursache zum Spontapneumo- 
thorax bei Kindern angegeben: 1) Durchbruch eines nicht tu- 
berkulésen, noch viel seltener eines tuberkulésen Lungenab- 
scesses in der Pleurahéhle (Lanestern, Yurr6). Hierbei soll 
in der Regel Pyopneumothorax entstehen. — 2) Rein mecha- 
nische Ursachen, wie Bersten von Emphysemblasen infolge 
hartniickigen Hustens, oder Bersten der Pleura an Stellen 
alter Verwachsungen. Hierbei soll gewodhnlich eine Infektion 
der Pleura mit begleitendem Empyem fehlen. 3) Perforation 
der Pleura durch fremde Ko6rper, die in die Luftwege einge- 
drungen sind (Lanestern, Yurré, Zuprincer). — Scu. betont, 
dass die physikalischen Symptome so wenig ausgepriigt sein 
kénnen, dass die Diagnose sehr schwer sein kann. 

Nach dieser Forschung in der Literatur, die keineswegs 
Anspruch darauf macht, erschépfend zu sein, gehe ich zu der 
Beschreibung meines Falles iiber. 


Meine Beschreibung des Falles griindet sich teils auf 
meine eigenen Aufzeichnungen wiihrend aller Jahre seitdem 
das Kind 3 Monate alt war, und ich Gelegenheit hatte es zu 
verfolgen (vordem hatte ich keine Beriihrung mit demselben), 
teils auf sehr detaillierte Aufzeichnungen von der Mutter des 
Kindes, und schliesslich auf die Krankengeschichten, die im 
Krankenhause zu Jénképing verzeichnet wurden, wo der Patient 
wegen Operation aufgenommen wurde, und welche der Chef- 
arzt des Krankenhauses, Dr. A. Evrtn, mir giitigst zur Ver- 
fiigung stellte. 


Médchen M. L. — geb. /10 1908. — Eltern gesund. — 
Keine Hereditét fiir Tbe. — Normalen Partus. — Gewicht bei 
der Geburt 2,975 Gr. — Brustkind bis es 1 '/s Jahr alt war. — 
2 Geschwister, geb. resp. °/s 1907 und '°/s 1912. Der iiltere 
Bruder hat vor 7—8 Jahren Perioden von erhéhter Temperatur 
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gehabt, wahrscheinlich auf Hilus Tbe. beruhend; ist seitdem ga 
gesund. 

Nichts Besonderes war am Wohlbefinden des Kindes 
bemerken, bis die Mutter am 10. Tage nach der Geburt des Kin. 
des ganz unvermutet eine »Anschwellung» (Ausbuchtung?) an 
linken Halfte des Brustkorbes bemerkte. LEinige Tage spiiter { 
das Kind an zu husten, »genau wie bei Keuchhusten» und n 
merkte dann ebenfalls, dass »das Herz unter der rechten Bri 
warze schlug». Der Zustand verbesserte sich allmiéhlich, aj 
Mitte November des Jahres wurde das Kind schlimmer, » wieder 
ein Anfall von Keuchhusten», die Pat. »wurde blau», Atemn 
labile Temperatur ca. 37—39,9, Puls 120—154, Respirationst 
quenz 90—120, Nahrung 170—200 gr pro Tag. Abmagerung. 

Auf Wunsch des Hausarztes (Dr. A. ABRAHAMSSON, Siivs;) 
wurde ein Kinderarzt (Dr. A. FiirsteENBERG, Stockholm) kons 
tiert. Am *%/ig 1908 wurden drei Probepunktionen zur Entde<- 
kung auf pleuritischen Exsudates gemacht aber mit negativ: 
Resultat: Schon damals wurde die Médglichkeit eines Spontan 
pneumothorax diskutiert. Ende Dezember wurde der Zustan 
weiter verschlimmert: plétzlich erhéhte Atemnot, schwacher, un 
regelmdssiger Puls, hastige, unregelmissige Atmung, »die eine 
Seite des K6rpers kalt und blass, die andere Seite warm wi 
rot» (Abknickung der grossen Blutgefiisse?). — Am 1. Jan. 190: 
wurde das Kind nach Stockholm gebracht, wo es einer weiteren 
Untersuchung unterzogen wurde, an der mehrere der vorziiglichis 
ten Arzte Stockholms teilnahmen (Die Professoren JoHN BERG, 
MEDIN und WRN und die Doktoren TAGE SJOGREN, FURSTEN- 
BERG u. a.). — Die Diagnose totalen linksseitiger Pneumothorax 
wurde physikalisch und réntgenologisch gestellt (siehe Abb.). Die 
Moéglichkeit einer Hernia diaphragmatica konnte mit Bestimmt 
heit ausgeschlossen werden (Réntgen). Um die hochgradige Dysp- 
noé zu verhindern und den Druck in der Pleura zu vermindern, 
wurde eine Exsufflation gemacht mit merkbarem aber nur vor- 
iibergehendem Efiekt. Die Prognose wurde pessima gestellt und 
das Kind nach Hause gesandt. 

Am °/2: 1909 untersuchte ich das Kind zum ersten Male zu 
sammen mit dem Hausarzt, und wurden die Untersuchungen dann 
mehrere Male im Laufe der nichsten Monate wiederholt. Die 
ganze linke Hilfte des Brustkorbes war deutlich ausgebuchtet, 
den Herzspitzstoss fiihlte man dicht unter der rechten Brustwarze, 
starke Daimpfung iiber dem oberen Teile des Sternum, welches 
meiner Ansicht nach auf der Verschiebung des Herzens und der 
grossen Gefisse beruhte, die Atmung iiber der ganzen linken 
Seite hérbar, aber sehr schwach (von der anderen Seite fortge- 
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n /: 1909. (Foto von Dr. TAGE SJOGREN.) Den 27/1 1924. (Foto vom Verf.) 


Mai 1917. Jénképinger Krankenhaus. 


26—25212. Acta pediatrica. Vol. IV. 
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Den *°/s 1925. (Foto vom Verf. 


pflanzt). Rechte Lunge ohne Befund. Wiederholte Anfiille von 
Asphyxie. — Mir fehlten damals die Hilfsmittel eine réntgeno 
logische Untersuchung zu machen. Was jedoch geeignet war be 
sondere Aufmerksamkeit zu erwecken, war ein inkonstanter, 
scharf zischender Laut auf der linken Seite. Schon damals deu 
tete ich als den Grund desselben ein Ventil in der Pleura visce 
ralis an, welches sich dann und wann Offnete, und an dieser 
meiner Auffassung habe ich auch spiater Gelegenheit gehabt fest- 
zuhalten. Dieser Laut war manchmal so stark,’dass man ihn 
von weitem héren konnte (die Mutter des Kindes hérte ihn auch 
Einen derartigen Laut habe ich niemals weder friiher noch spiiter 
wihrend meiner Arbeit mit Pneumothorax gehért. Wohl aber 
habe ich einen Fall von Ruptur der Lungenbasis bei kiinstlichem 
Pneumothorax gesehen und verdffentlicht; die Ruptur schloss sich 
hier spiter, was nach meiner Meinung auf eine durchgemachte 
exsudativen Pleuritis beruhte. (Der betreffende Pat. befindet sich 
noch immer, 12 Jahre spiter, bei voilstindiger Gesundheit.) — 
Der oben erwihnte »Ventillaut» bei dem Kinde, der schon wiihrend 
der allerersten Zeit tiglich zu héren war, wurde spiter allmih 
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lich immer seltener, um nach einigen Monaten ganz zu verschwin- 
den. Der einzig plausible Grund, den ich fiir diese Tatsache 
finden kann, ist der, dass das Ventil als solches verschwunden 
ist — diese Erklarung betrifft jedoch nicht den von mir ange- 
nommenen Defekt in der Pleura visceralis, denn solchenfalls wire 
der Pneumothorax allmihlich resorbiert, was doch, wie die wei- 
tere Entwicklung des Falles zeigte, nicht geschah. Man kénnte 
ja auch annehmen, dass der betreffende »Beilaut» durch einer 
Larynx- oder Trachchealstenos verursacht wurde, aber dann hiitte 
er konstant sein miissen, wenigstens nicht so unregelmissig, wie 
es hier der Fall war. — Wahrend des ersten Lebensjahres war 
der allgemeinen Gesundheitszustand des an der Brust genihrten 
Siuglings ziemlich schlecht, bei der Nahrungsaufnahme z. B. 
hiufiges »Verschlucken» mit nachfolgendem Erbrechen, hiaufige 
Perioden von Aufstossen, oft Fieber bis zu 40°. Das Gewicht 
stieg jedoch trotzalledem, sodass das Kind im Alter von 1 Jahre 
5,025 kg wog. — Bei wiederholten Untersuchungen wurde physi- 
kalisch nichts Neues gefunden. Ebensowenig zeigten die zahl- 
reichen R6ntgenaufnahmen, die wihrend des ersten und der fol- 
genden - Lebensjahre ausgefiihrt wurden, etwas Neues: bestindig 
dasselbe banale Bild eines totalen linksseitigen Pneumothorax mit 
dem Herzen nach der rechten Brustwarze hiniibergeschoben und 
kein Exsudat. Exsudat trat auch erst im Jahre 1916, also im 8. 
Lebensjahre, auf. 

2. Lebensjahr. Allgemeiner Gesundheitszustand im Grossen 
und Ganzen unveradndert. Immer noch hiufiges Erbrechen, was 
durch den Druck der Pneumothoraxblase auf den Magen erklirt 
werden kann (meine spitere Erfahrung betreffs des Pneumothorax 
hat mich gelehrt, dass dies keinesfalls selten ist). — Das Zahnen 
verlief normal. — Mit 1 7/s Jahren fing das Kind an zu kriechen 
und mit 1 7/2 Jahre machte es Gehversuche. — Im Alter von 2 
Jahren wog es 8,150 Gramm. — 

3.—6. Lebensjahr. Allgemeinbefinden noch sehr schlecht — 
ganz abgemergelt! Wechselnde Perioden von Verbesserung und 
Verschlimmerung; oft »erkiltet> mit fast unstillbarem Hus- 
ten, der gewohnlich mit Erbrechen endete. Dann und wann 
konnte man eine trockene Bronchitis auf der rechten Seite konsta- 
tieren. Die linke Lunge verblieb total komprimiert. Ich erwar- 
tete haufig die Mitteilung, dass das Kind seinem Leiden erlegen 
sei, aber es erholte sich immer wieder, stets von der liebevollen 
Pflege einer ausserordentlich selbstaufopfernden Mutter umgeben. 

7. Lebensjahr. Ganz bedeutende Verbesserung im Allgemein- 
befinden, sah mehr wohlgendhrt aus, selten »erkiltet», fing an 
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»umherzulaufen wie ein gewdhnliches Kind», fuhr Schlitte 
u.s.W. 

8.—9. Lebensjahr. Im Friithjahr 1916 Verschlechterung, Fi 
ber, bedeutender Husten und wieder hiufiges Erbrechen, d: 
wihrend einer Periode von iiber 3 Wochen so belistigend ware», 
dass das Leben mit nadhrenden Klistieren unterhalten werd: 
musste. Von den Lungen war nichts Neues zu verzeichnen, au 
ser der obenerwéhnten trockenen Brochitis, die dann und wai 
in der rechten Lunge zu konstatieren war. — Im Juli 1915 
wieder deutliche Verbesserung, im Aug. wieder Verschlechterun,:: 
schwere Seitenstiche in der linken Seite, hohes Fieber, Dyspn: 
einmal im Laufe von ca. 4 Stunden Aufhusten von ca. »1 7/2 li: 
Schleim mit griinen Klumpen». Wéahrend der darauffolgende: 
Tage fortwihrend derartiges Aufhusten aber in geringeren Menge. 
Leider war ich wihrend dieser Periode verreist, sodass ich nic! 
Gelegenheit hatte, den Fall in dieser Zeit zu beobachten. A 
11/19 1916 konstatierte ich Empyema Pleurae, und man diirfte 
berechtigt sein anzunehmen, dass das oben erwihnte, furchtbare 
Aufhusten darauf beruhte, dass das schon damals befintliche En:- 
pyem nach der Lunge durchgebrochen hatte (durch den sch: 
vorher befintlichen Defekt). — Unmittelbar nachdem die Dia- 
gnose festgestellt war, wurde Thoracocentese gamacht; Entleerung 
von 350 ccm mit nachfolgender Einblasung von 100 ccm N-Gas. 
Am 15. und 18. Okt. wurde die Punktion wiederholt, und 8060 
bezw. 300 ccm entleert. Das Punktat war dickfliissig, dunkel, 
kirschfarben, bei der ersten Punktion iibelriechend, nicht spiiter. 
Tuberkelbazillen konnten nicht nachgewiesen werden, weder im 
Punktat noch im Expektorat. Die Temperatur, welche ca. 38— 
39,5 gewesen war, sank gleich nach der ersten Thoracocentese 
auf ca. 37,1—37,8 und verblieb so wahrend der Tage, wo die 
Punktionen gemacht wurden, fing jedoch dann wieder an zu 
steigen. Der Husten verschwand beinahe nach jeder Punktion, 
um sich dann mit erneuter Intensitét wieder einzustellen. 

Am */:90 1916 wurde die Pat. im Jénképinger Krankenhaus 
aufgenommen, wo am */i0 erneuerte Punktion mit Entleerung 
von 200 ccm vorgenommen wurde. — (Mein Bericht iiber ihren 
Aufenthalt im Krankenhause ist ausschliesslich eine Zusammen- 
fassung der dort gefiihrten Krankengeschichten.) Die Temp. hielt 
sich dann waéhrend der nichsten Zeit auf ca. 37,2—37,7. — Das 
Gewicht der Pat. war damals 19,1 kg. —- Die Untersuchung des 
Punktates, welche von Prof. ULRIK QUENSEL, Uppsala, ausgefiihrt 
wurde, gab folgendes Resultat: »Cytologisch ist in denselben eine 
reichliche Menge von polynuklearen Leukocyten vorhanden wie 
auch eine gréssere Anzahl von mononukleiren Cellen, die teil- 
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‘weise nekrotisch sind. Ein Teil dieser Cellen hat Bakterien fago- 
evtiert, welche die Form teils von kleinen Coccen, teils von klei- 
nen Stiabechen haben. Bakteriologische Untersuchung zwecks 
Nachweis von Bakterien ist teils in direktem Priaparat, teils durch 
Ziichtung vorgenommen worden. Tuberkelbakterien sind weder 
in direktem Priiparat nachgewiesen worden noch in Priparat, 
wo das Exsudat mit Antiformin behandelt war. — In Trauben- 
zuckerbouillon wuchs ein sehr kurzer, Gram-negativer Stab, der 
am meisten den Influenzabacillus glich, aber auch der bei der 
cytologischen Untersuchung gefundenen Bakterie ifhnlich war. 
In gewohnlicher Bouillon und auf gewohnlichem Agar kein Wachs- 
tum. Tierversuche sind nicht gemacht worden». 

Am °/11 1916 wurde Thoracoplastik vorgonommen. (Dr. A. 
EvrEN): Resektion der III.—IX. Rippe. Aus dem oberen Teil 
des Brustkorbes wurde Luft ausgesogen und einige Spritzen Eiter; 
purpurfarbene Fliissigkeit aus dem unteren Teile. 

12/11. Gestern Seitenstiche in der linken Vorderseite des 
Brustkorbes. — Atemnot. — Erhéhte Pulsfrequenz. — RONTGEN: 
die Menge der Fliissigkeit reicht beinahe bis zur oberen Kante 
des Schulterblattes. Punktion: 250 ccm diinne braunroter Fliis- 
sigkeiten leert. 

16/11. Erneute Anfille von Schmerzen, Husten, Atemnot. 
Tinct. Glye. op. ohne Erfolg. — Punktion: Entleerung von 
150 ccm. 

Punktion: 50 ccm entleert. 

*7/11. Resektion der I., II. und X. Rippen und weitere Re- 
sektion der III.—IX. Rippen. — Schlauch in die Pleurahdhle. 

*/1 1917. Resektion des gréssten Teiles der lateralen Uber- 
reste von Cost. IV.—X. 

*8/4. Resektion der Stiimpfe und neugebildeten Teile von 
Cost. V.—XII. — In der Zeit vom Januar bis Marz ist der Brust- 
korb sehr befriedigend zusammengesunken. Jedoch ist eine an- 
sehnliche Héhle zuriickgeblieben, zu welcher man durch die of- 
fenstehende Fistel gelangt. 

*/s. Die Operationswunde in guter Heilung begriffen. We- 
gen weiterer Eiter-Retention werden Ausspiilungen mit DAKIN’s 
Lésung vorgenommen, erst alle drei Stunden tiiglich, dann alle 
zwei Stunden und schliesslich stiindlich. 

‘4/5. iter ist noch immer auf dem Boden der Héhle vor- 
handen in beinahe gleich grosser Menge wie vorher. DAKIN’s 
Liésung wird mit physiologischer NaCl-Lésung vertauscht. — Ab- 
gesehen von zufalligen Steigerungen hielt sich die Temperatur 
wihrend der ersten Monate auf ca. 37—37,6, waihrend Februar, 
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Miirz tiefer, ca. 36,8—37,5, um im April wieder héher und la 
zu werden. 

*4/, 1917. Pat. wird heute vom Krankenhause entlassen wn 
zu Hause gepflegt zu werden. Allgemeinbefinden immer no 
sehr schlecht. War zu schwach um gehen zu kénnen. | 
Husten in der Regel sehr belistigend. —- Wihrend des Aufe 
haltes im Krankenhause war das Gewicht von 19,1 auf 22,5 
gestiegen. 

In den ersten Monaten nach der Heimkehr war nichts Nev 
zu verzeichnen. Befinden immer noch unverindert schlecht, rei 
liche Sekretion aus der Fistel. 

Am *'/9 1917 wurde die Patientin wieder im Krankenhai 
in Jénképing aufgenommen. Das Gewicht war jetzt auf 18,2 
gesunken. — Temp. ca. 37,4—38. — Die ersten Tage wurd 
Ausspiilungen gemacht. 

“7/9, Kin Gegendffnung wurde auf einem ganz unten 
vorn in der medialen Axillarlinie gelegenen Punkt angelegt. Dr 
nage hier und in der alten Fistel. 

6/11. Ausspiilung der Pleurahéhle kann jetzt leicht dur! 
beide Fisteln gemacht werden. Ein ziemlich dickes eitriges + 
kret sammelt sich in der Hoéhle an, quantitativ sehr verschied 
doch nie mehr als ca 30 ccm. Die Pleurahéhle ist wahrend d 
Aufenthaltes im Krankenhause bedeutend kleiner geworden. 


Die Herzbewegungen sind wahrscheinlich ein Hinderniss fiir die 


Heilung. Allgemeinbehandlung mit Héhensonne seit dem */: 


— Wiahrend des Aufenthaltes im Krankenhause hat sich das 
Allgemeinbefinden bedeutend verbessert, guter Appetit, besserge 
nahrtes Aussehen. — Temp. war wihrend der letzten 6 Wochen 
ca. 37—37,6. — Pat. wurde heute entlassen zu Pflege im Hein: 


Wahrend der niachstfolgenden Jahre war das Allgemeinhe- 
finden der Patientin leidlich. Die Sekretion der Fisteln wechselte, 
manchmal war sie sehr reichlich, mitunter spirlicher. Der Zu 
stand der Kranken fing jedoch allmaéhlich an sich zu bessern, 
sodass sie regelmissig zur Schule gehen konnte; sie ist jetzt nur 
zwei Jahre hinter ihren gleichaltrigen Schulgenossen zuriick. 
Die Fisteln sind die ganze Zeit offen gewesen, aber in der Regel 
eine nur unbedeutende und zeitweise gar keine Sekretion. — Die 
Menstruationen begannen im Alter von 14 7/2 Jahren und sind 
normal gewesen. — Unter anderen durchgemachten Krankheiten 
sollen erwihnt werden: 1918 »Morbus Hispanicus», Winter 1918 
—1919 Keuchhusten, 1920 Diphtherie, 1921 Masern, (1922 Arm- 
bruch) und 1923 Windpocken. 
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Zum letzten Male untersuchte ich die Kranke am 7°/s 1925, 
und habe ich dabei folgendes aufgezeichnet: Das Madchen war 
ang und ziemlich mager, munter und lebhaft. Linge 167 cm 

hne Schuhe). — Gewicht: 54 kg (brutto). — Liuft unbehindert 
ine irgendwelche Schwierigkeiten Skie und Schlittschuh, faihrt 
‘chlitten, tanzt u. s. w., — sie lebt also ein »gewéhnliches Le- 

n» wie Madchen in ihrem Alter. Lungen: die beiden Fistel- 
jinungen haben kaum die Grosse einer kleinen Bleifeder, beinahe 
«cine Sekretion. (Ich unterliess es absichtlich Sondierungen vor- 
z:nehmen.) — ZL. Lunge: nirgends Athem- oder Rasselgeriusche. 

R. Lunge: iiberall rauhes Atmen; kein Rasseln. — Herz: 
sine Geriiusche. — Réntgen zeigt keine Lunge auf der linken 
Seite, méglicherweise ganz oben. (Siehe Abb.) Obs.! Die bedeu- 
ende Skoliose. 


Epikrise: Die <Aetiologie des vorliegenden Krankheits- 
falles anzugeben ist keinesfalls leicht — der Fall lisst sich 
unméglich mit Bestimmtheit erkliren. —- Die Diagnose Spon- 
tanpneumothorax wurde allerdings nicht gestellt, bevor das 
Kind 3 Monate alt war, aber auf Grund der anamnestischen 
Angaben ist man natiirlich berechtigt anzunehmen, dass der- 
selbe schon auftrat, als das Midchen 10 Tage alt war. Es 
liegt keinerlei Veranlassung vor, um anzunehmen, dass die von 
den meisten Verfassern angegebene Ursache, die Tuberkulose, 
hier das aetiologische Moment gewesen sei. Eine solche An- 
nahme wird durch der Untersuchung des Exsudates wieder- 
leet. Hier nuss es sich also um eine andere Infektion der 
Pleurahéhle gehandelt haben. 

Dass es sich hier um einen Fall von totaler kongenitaler 
Aplasie der Lunge, also um einen Fall analog mit dem von 
Scuettema publizierten, handeln sollte, kann man -infolge der 
Krankengeschichte auch nicht annehmen. — Unter anderen 
kongenitalen Missbildungen von Lungen und Pleurae, die ich 
in der Literatur erwiihnt gefunden habe, gibt es auch keine 
von denen man annehmen kénnte, dass sie hier vorliege. Viel- 
leicht kénnte man den Fall damit erkliiren, dass auf irgend 
einem Punkt in der Pleura visceralis eine kongenitale »Schwii- 
che» vorhanden war, die so gross war, dass bei einem ge- 
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wohnlichen, wenn auch tiefen, Atemzug, eine Ruptur entsta: 
wodurch ein Spontanpneumothorax hervorgerufen wurde. 

Natiirlich muss man auch daran denken, dass der Pney 
mothorax durch Ruptur einer Bronchektasie oder Emphyse 
blase entstanden sein kann, Veriinderungen welche solchenfa|! 
hier jedoch kongenital gewesen sein miissten. Denn — mer 
wohl! — der erwiihnte »Keuchhusten», der ja eine Emphyse 
blase hiitte erzeugen kénnen, trat erst einige Tage spiiter a: 
als die Ausbuchtung der linken Hiilfte des Brustkorbes k 
statiert wurde. Die Beobachtungsfihigkeit der Mutter 
niimlich iiber allem Zweifel erhaben. 


Zusammenfassung. 


Der Verfasser hat eine Literaturforschung vorgenomme: 
betreffs der Aetiologie des Spontanpneumothorax bei Kinde: 
wiihrend der Jahre 1844—1924. — Der von ihm beschriebenve 
Fall gilt ein Kind, bei dem der Pneumothorax im Alter vo: 
10 Tagen auftrat. Eine zuverlissige Aetiologie hierfiir meint 
der Verf. nicht angeben zu kénnen, aber er ist am meiste: 


geneigt eine kongenitale Missbildung, und zwar eine kongeni- 
tale Bronchiektazie oder Emphysemblase anzunehmen. Tuber- 
kulose meint er mit Bestimmtheit ausschliessen zu kénnen 
Er hat Gelegenheit gehabt, der Patientin ununterbrochen 
wiihrend aller Jahre folgen zu kénnen. Sie ist jetzt 16 '» 
Jahre alt, vergniigt und munter, gesund, trotz persistierender 
Fisteln nach vorgenommener Thoracoplastik. 


Literatur. 


8S. Jhb. = Schmidts Jahrbiicher der in- und auslindischen gesamten Medizin. 
Jhb. = Jahrbuch fiir Kinderheilkunde. 
Cbl. = Centralblatt fiir die gesamte Tuberkuloseforschung. 


1. BAcH, Huao: Ueber das Vorkommen des spontanen Pneumothorax bei 
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FROM THE CHILDREN’S DEPARTMENT OF THE UNIVERSITY CLINIC, 
RIXSHOSPITALET, OSLO. DIRECTOR: PROFESSOR DR. MED. TH. FROLICH. 


Aplastic anemia — leukemia. 


By 


AXEL SWRE. 


In a discussion »Uber akute aleukozytiimische Leukiimia 
im Kindesalter» (Jahrbuch fiir Kinderheilkunde, Bd. 54, Heft 
1—2) H. Baar emphasizes the difference between the aplas- 
tic anemia and the blood picture of the aplastic anzmia, 
which may be found in different diseases, thus in leukemia. 
The onesided consideration of the blood picture has already 
more than once resulted in false diagnosis, especially in mis- 
take of aplastic anemia and aleukemic leukemia. His remark- 
able work is composed of three cases of excessive anemia 
which in the course of some days after the admittance to the 
hospital die under symptoms of aplastic anemia, but which 
after close histological examination are pointed out to be 
aleukemic leukemia. Again he emphasizes the rareness of 
aplastic anemia compared with leukemia in childhood. 

Following case, showed in an eminent way the importance 
of his words, at first regarded as aplastic anemia, later recog- 
nised as leukemia. 


E. E. female child, aged 2 years, was admitted to the ho- 
spital on july 2nd. 1924. Parents healthy. No members of the 
family have had any disease of the blood or the bloodforming 
organs. Mother bore one month ago healthy twins in full term. 

The child is born in full term, normal delivery, birth-weigth 
3500 g., breastfed, normal physical and mental development. No 
acute infections. Suffered from oxyuris during the last year, 
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treated three times (january, february and april) with santo 
0,025 g. X 3 in three days. 

During the past two months the child would not thri 
had been cross, slack and constipated. The last month 
succussively became more and more pale and weak, the last d 
vomited several times a day and refused food. No fever. 

Child well-fed, tolerable turgor, bad tonus, excessive yellow 
white pallor. She is apathetic, sleepy, asks now and then 
something to drink. All mucous membranes are very pale. 
enlargement of the lymphnodes or the tonsils. Lungs negati 
Heart: no marked enlargement, systolic murmur most disti 
towards the base. Abdomen: negative. Liver palpable just be! 
the costal margin, spleen not enlarged. 

Eye-ground normal. Especially no retinal hemorrhages. | 
blood cells 738,000, white blood cells 3,800 (polymorphnucle 
39 per c., mononuclears 3 per c., lymphocytes 58 per c., no m 
locytes). Hemoglobin less than 10 degrees Sahli. Slight ani 
cytosis, no poikilocytosis, no nucleated red cells. Urine: 1 
examined. 

July 3rd. The symptoms increased during the night, t 
child appeared to be moribund (turbulent, dyspnoic, pulse wn- 
countable tp. below 35,8°). In a hurry things were arrang 
for blood transfusion, there was no time lose, even the result 
the test of agglutination could not be waited for, and the ch 
received a. transfusion of 200 cc. citrate-blood (father). Durin; 
the transfusion it was stated that the child’s serum agglutinat 
the fathers red blood cells, the transfusion was, however, continued, 
keeping in mind that the child’s only chance was to get more 
red blood cells." 

The momentary effect of the transfusion was noticeable in 
as much as the extreme pallor gave place to a reddish colour of 
the mucous membranes and the dysponea ceased, but the child 
remained unconscious for three hours (during this time she had 
a marked rigidity of the muscles). In the course of the day she 
regained full consciousness, whimpered and asked continually for 
something to drink. Several vomitings. Tp. 37,8°. 

Blood examination: red blood cells 930,000, white blood 
cells 3,200. Hemoglobin 14. Fragility: complete hemolysis ad 
point 0,42 per c. of salt solution. Spectroscopially hemoglobin in 
the serum. 


. Dr. FREDRIK JERVELL kindly investigated the lifetime of the red blood 
cells given by the transfusion. The greater part was found to be destruc- 
ted first day, after three days no sign of the father's blood cells could 
be seen. 
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Urine: acid, flesh coloured, transparent, protein + blood + 
pus +, numerous granular, casts, few white and red blood cells. 
Spectroscopially hemoglobin. 

July 4th. The child slept uneasily, whimpered and became 
successively comatous towards the morning. Among the nurses 
of the hospital one was found whose blood was not agglutinated 
by the child’s serum. Meanwhile the child grew worse and was 
in the moment of the second tranfusion of 200 ce. citrateblood 
mere dead than alive (unfortunately there was no time to spend 

blood examinations). 

The effect of the transfusion was immediate: The lips and 

cheeks grew red, pulse good, she regained within an hour 

consciousness and was interested in things going on about 

She took during the day some milk and had only two 
vomitings. 

Distinct yellowish skin and sclerae. 

Blood examination: red blood cells 1,662,000, white 3,400, 
hemoglobin 28. Bilirubin in bloodserum I: 26 (MEULENGRACHT). 

Urine: alcaline, flesh coloured. Not transparent. Protein +, 
blood +, pus +, urobilin +. Numerous red blood cells, some 
granular casts and white blood cells. 

Feces: No blood, parasites or ova. 

July 5th. Slept quietly all night. Persistent yellowish 
coloured skin and sclerae. No systolic murmur. Drawsy, a little 
weak and thirsty. Vomited a few times. Took 900 milk, some 
fruit and meat. Tp. about 38°. Further blood examination cfr. table. 

Urine: transparent. Trace of protein, blood +, pus +. Some 
white blood cells and granular casts, no red blood cells. 

July 6th. Slept quietly all night, refuses food. Unsatisfied 
and has been peevish. Tolerable good colour, less drawsy than 
yesterday. 

Urine: amphoteric, traces of protein, no blood or pus. 
Urobilin +. Some white blood cells, few casts, no red blood cells. 

Feces: no blood, paracites or ova. 

July 7th. From this day distinct improvement. The appe- 
tite increases, pallor gradually changes to fresh red colour of the 
cheeks. The interest in her toys reappears. In short she regains 
the normal behaviour of a child aged two years. 

July 9th. Two small ecchymotic spots on the right calf 
and leg (trauma?). No icterus. 

July 10th. One vomiting this morning, wherein was obser- 
ved traces of blood. 

July 14th. Rise in temperature. Systolic murmur, most 
distinct towards the base. 
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Urine: acid, unclear, protein +, pus + +, no blood. } 
merous white blood cells, no red blood cells or casts. 

The following days the temperature kept about 39°—4 
During these days she was a little more drawsy, but it v 
strange to see how little she suffered from her pyuria. 

July 17th. Inst: nitr. argent. 0,5 per c. 50 cc. intravesi 
with subsequent lytic fall in temperature. 

July 29th. Out of bed. Playing with the other childr 
Looks like a coloured picture advertisement for oatmeal! 

Aug. 8 th. The child was going to leave the hospital un 
the diagnosis: cured aplastic anemia. (The increase in the nu 
ber of white blood cells (from 9,000—17,200 cfr. table), howev: 
made further observation necessary. 

Aug. 13th. Splendid condition, fresh colour, excellent : 
petite. 

Liver palpable with sharp edge in the horizontal line throu; 
umbilicus. Spleen palpable just below the costal margin. Po! 
microadenia. White blood cells 26,800. 

Aug. 14th. Inst. Antiluetic treatement. 

Aug. 19th. No ecchymotic spots. Liver and spleen p: 
pable in the horizontal line through umbilicus. Slight bronchit 
The largest lymph nodes situated just behind the mandibul 
angle have the size of hazelnuts. Numerous others on the ne 
in the axillar and inguinal region range in size from a pea to 
a grain. 

Aug. 22th. Skiagram of thorax shows distinct enlargemeiit 
of the bronchial glands. 

Aug. 25th. Lymphnodes rapidly increasing in size and 
number. Slight fever. General condition good. Marked bron 
chitis. Spread over trunk and seat small not infiltrated bluish 
macules. Subcutaneous-hemorrhage on the left calf. Tonsils a 
little enlarged. 

Exstirpation of three small lymphatic nodes from the neck. 
Microscopically are the nodes seen to be fairly good bounded by 
fibrillary connective tissue. This is, however, in some places pene 
trated by heaps of lymphocytes, which also are seen in the peri- 
glandular tissue. The structure of the gland is for the greater 
part blurred, containing only a few visible follicles and being 
invaded by a great number of lymphocytes, whithout special 
arrangement. These also fill up the marginal sinus. The cells 
consist almost solely of lymphocytes of usual size and shape. 
The picture corresponds to that found in lymphatic leukemia. 

Aug. 29th. Restless, slept uneasily. General condition toler 
ably good, visible alteration to the worse. Appetite decreasing. 
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Marked bronchitis. The neckglands, especially behind the man- 
dibular angle, and the salivary gland have increased strongly in 
size, giving the face a deform mumpslike appearence. Oedema 
closes the eyelids. Tonsils enlarged and hard. Slight muffled 
tone by percussion over sternum. Interscapular prolonged ex- 
spirium. Respiration troubled. Liver and spleen as before. 

Sept. 4th. Petecchial hemorrhages on the arms and the 

t. Muffled percussion over and on the left side of sternum. 
3ronchial breathing between the first and seventh thoracic ver- 
bra. Oedema in the eyelids in improvement. No soreness of 

tongue or mucous membranes. By exploration per rectum 
ymphatie glands are palpable in the pelvic tissue. 

Sept. 6th. Sep. antiluetic treatment. 

Sept. 10th. White blood cells 4,400. 

Sept. 16th. The retromaxillary glands hardly palpable. No 
bronchial breathing in the interscapular region. General con- 
dition in some improvement. 

Sept. 17th. Red blood cells 1,775,000, white 6450, hemoglobin 18. 

Sept. 25th. Temp. again decreasing. General condition 
strangely better. Spleen margin just palpable below the costal 
margin. Liver considerably decreased in size. Micro-adenopathia. 
Tonsils not enlarged. White blood cells 4,200. Hzmoglobin 28. 

Oct. Ist. About 2 o’clock yesterday the patient suddenly 
fell sick. Rise in temperature to 38,6°. Towards the evening 
there was considerable swelling of lymphglands especially behind 
the mandibular angle. Troubled respiration. No enlargement of 
tonsils. Spleen palpable with sharp edge 3—4 cm. below the 
costal margin. 

White blood cells 165,000, red: 2,500,000, hzmoglobin 37. 
Oct. 3rd. Dismissed on the parents demand. White blood cells 
187,000 Oct. 20th. The child died at home under the picture 
of excessive anemia. Lymphatic glands had been rapidly swelling 
especially on the neck. Last time also considerably dyspnoea. 
Autopsy denied. 

Wassermann reactions: Father. Mother+. Child+ +. Grand- 
mother+ +. 


The course of the case is briefly following: 

An excessive anemic, moribund, female child with a blood 
picture clinically corresponding to that found by aplastic ane- 
mia is admitted to the hospital, receives the following two 
days two blood transfusions, each of 200 cc. citrate-blood, 
Comes through a rather serious pyuria, and recovers apparently 
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Result of 
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4,378,000 


» 29 45 3,752,000 
| Sept. 4 35 2,712,000 
25 2,880,000 
| » 17 18 1,775,000 


2,390,000 


2,500,000 
» 8 28 2,600,000 


66,000 
96,000 
58,000 
4,400 
6,400 
4,200 


165,000 
187,000 


Date Hemoglobin | Red blood | White blood | Polymorpho-| Mon 
Sahli cells cells nuclears perc.| clears 
| July 2 | Lessthan10| 738,000 3,800 | 39 
» 8 14 | 930,000 3,200 | 
| » 4 28 | 1,662,000 3,400 | 
26 | 1,582,000 2,700 | - 
| » 6 24 | 1,552,000 3,600 | — _ 
18 | 1,588,000 3,700 | 
| » 8 19 | 1,640,000 4,000 | 29 
| » 9 19 | 1,684,000 — | _ 
| » 10 19 | 1,644,000 4,000 - - 
| 
| 
| » 13 24 2,274,000 4,100 | — 
| » 14 24 2,178,000 6,400 | 56 
| » 16 25 2,430,000 6,200 — 
| » 18 26 2,308,000 6,600 | 53 
| 
» 21 30 3,036,000 7,600 _- — 
» 25 37 2,976,000 8,000 | — 
| 
» 28 | 55 4,048,000 9,800 _ 
Aug. 1 60 5,067,000 9,000 32 
» 8 65 5,276,000 | 17,200 56 1 
» 13 60 4,800,000 | 46,000 | 9 
4,768,000 | 81,000 | 1,75 
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| 
Eosinophil | Lymfocytes | | 
cells per per [500 r.b. cells 
— 
0 58 —_ | Marked anisocytosis, slight poikilo- 
cytosis, no nucleated red cells or | 
| myelocytes. | 
| First transfusion. 
_ -— | After the second transfusion. 
_ 0 
0 | 
2 | 
| 
—_ 21 | Marked anisocytosis, slight poikilo- | 
| eytosis. One nucleated red cell. | 
- — 34 | Rise in temperature. 
0 41 28 | One nucleated red cell. 
0 45 6 | Some anisocytosis, few poikiocyts. 
| No nucleated red cells. 
— 14 | Slight anisocytosis, no poikilocyts, 
| | no nucleated red cells. 
_— —_ 4 | No anisocytosis, no poikilocyts, nor- 
i | | mal blood picture. 
0 
1 65 1 Normal blood picture. 
8 26 3 
0 90 ae 
0,25 96,5 — Usual shape and collor of the red 
blood cells. Typical lymfocyts of 
middle size. 
0 97,5 0 Peroxydase reaction negative. 
0 99,5 _— | Lymfocyts of inequal size. 
0 100 0 | Counted 500 cells. 
0,5 72,5 2 | Slight anisocytosis and poikilocytosis. 
| Some nucleated red cells. 
0 94 - | Peroxydase reaction negative. 
0 | 98,6 ones | 
27 — 25212. Acta pediatrica. Vol. IV. 
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in the course of one month. In short time, however, a ful:);- 
nant leukemia is developed, which kills the child in o:» 
month and a half. 

. The case presents several points of interest. 

1. Blood transfusion: The weight of the child was 12)... 
lf an adult of 70 kg. is supposed to have 47/2 liter of bloo/, 
our patient will have about *°/s liter. Thus she has in | 
course of two days received more than the half part of |. + 
quantity of blood (which by an adult would correspond 
two transfusions of 1200 cc. blood). The first transfusion w 1; 
performed with blood which was agglutinated by the chi! 's 
serum. The reaction to this was hemoglobinuria. Otherw : 
it was under circumstances well endured and surely the o1 
means by which she was kept living to the next day. 1 
effect of the next transfusion with fitting blood was splend:'. 

2. Regeneration of blood. Besides common blood exan 
nation reticular red cells were counted (cfr. table, retic. r 
cells are given in number pr. 500 red blood cells). Immedi: 
tely after the cessation of the regular transfusion-fever, is sev) 
a rapid increase in the number of reticulated red cells, whic! 
are decreasing during the rise in temperature caused |) 
pyuria. After cessation of this fever they again rise a litt) 
with following decline to the normal number 0—3 pr. 500 re«i 
cells during the subsequent course. In the stage of leukemia 
the patient is gradually growing anemic. In the second 
aleukemic stage anew some improvement of the anemia. This 
investigation seems to give a fairly good insight into the con- 
ditions of regeneration, when the number of reticulated cells 
is compared to the variation in number of red cells and 
hemoglobin value. 

3. The factor of infection. There is all probability that 
the child suffers from congenital syfilis in third generation. 
She has never had any sign of her syfilis and it is more than 
doubtable whether the syfilis in this case could be given 
etiological importance, at any rate the leukemia was not in- 
fluenced by the antiluetic treatement (neosalvarsan and H¢.). 

The first clinical manifestation of leukemia was tumor 
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in the course of one month. In short time, however, a fulmi. 
nant leukemia is developed, which kills the child in one 
month and a half. 

. The case presents several points of interest. 

1. Blood transfusion: The weight of the child was 12k. 
lf an adult of 70 kg. is supposed to have 4/2 liter of blood. 
our patient will have about */s liter. Thus she has in t', 
course of two days received more than the half part of h.. 
quantity of blood (which by an adult would correspond : 
two transfusions of 1200 cc. blood). The first transfusion w: 
performed with blood which was agglutinated by the chil 
serum. The reaction to this was hemoglobinuria. Otherw 
it was under circumstances well endured and surely the on 
means by which she was kept living to the next day. 17 
effect of the next transfusion with fitting blood was splendi i. 

2. Regeneration of blood. Besides common blood exan.:- 
nation reticular red cells were counted (cfr. table, retic. 1 
cells are given in number pr. 500 red blood cells). Immedi: 
tely after the cessation of the regular transfusion-fever, is see: 
a rapid increase in the number of reticulated red cells, whic: 
are decreasing during the rise in temperature caused 1b) 
pyuria. After cessation of this fever they again rise a little 
with following decline to the normal number 0—3 pr. 500 red 
cells during the subsequent course. In the stage of leukemia 
the patient is gradually growing anemic. In the second 
aleukemic stage anew some improvement of the anemia. This 
investigation seems to give a fairly good insight into the con- 
ditions of regeneration, when the number of reticulated cells 
is compared to the variation in number of red cells and 
hemoglobin value. 

3. The factor of infection. There is all probability that 
the child suffers from congenital syfilis in third generation. 
She has never had any sign of her syfilis and it is more than 
doubtable whether the syfilis in this case could be given 
wtiological importance, at any rate the leukemia was not in- 
fluenced by the antiluetic treatement (neosalvarsan and H¢.). 


The first clinical manifestation of leukemia was tumor 
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hepatis and lienis, later enlargement of lymphatic glands. 
The glands, which were most rapidly increasing, and grew 
largest were the retromaxillary glands, but there was no sign 
ot tonsillar affection before the tonsils grew larger from leu- 
kemic infiltrations. The high fever alone can probably not 
be cited in favour of an infectious virus. 

Altogether the case gives no etiological hint as to the 
cause of this leukemia. 


AUS. DER KINDERKLINIK DES KAROLINISCHEN INSTITUTES IM ALLG 
MEINEN KINDERHEIME (ALLMANNA BARNHUSET) ZU STOCKHOLM. 
CHEF: PROF. I. JUNDELL. 


Beitrag zur Kenntnis der myeloiden Leukadmie bei 
Sauglingen. 


Von 


NILS MALMBERG. 


Mit Taf. 1—3.) 


Besonders die in den letzten zwei Dezennien ausgefiihrte: 
klinischen, pathologisch-anatomischen und experimentellen Un- 
tersuchungen iiber die Himatologie des friihen Kindesalters 
haben gezeigt, dass die blutbildenden Organe in dieser Leben 
periode in einer eigenartigen, von der eines spiiteren Alters 
abweichenden Weise gegen verschiedene Schiiden wie Infek 
tionen, Blutgifte etc. reagieren. Als Beispiel dafiir brauclit 
hier nur an die eigentiimliche Form von Animie erinnert zu 
werden, die in den beiden ersten Jahren bei wahrscheinlich 
konstitutionell speziell veranlagten Kindern, meist in Kombi 
nation mit Rachitis oder chronischen Infektionskrankheiten 
auftritt und unter dem Namen Anaemia pseudoleukaemica 
infantum (Jaksch-Hayem) geht. Ferner kénnen experimentelle 
Untersuchungen von Recxzen angefiihrt werden, die erwiesen 
haben, dass ein Blutgift bei jungen Tieren deutlich andere 
Symptome von den blutbildenden Organen hervorruft als bei 
erwachsenen Tieren. Charakteristisch ist ja, wie bekannt, fiir 
das friihe Kindesalter die Leichtigkeit, mit der die Blutbildung 
bei Einwirkung verschiedener schiidigender Momente in den 
embryonalen Typ zuriickverfallt, mit extramedullirer Produk- 
tion und Ausschwemmung unreifer roter wie weisser Zellele 
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mente in das Blut. Besonders der letztere Umstand, dass bei 
verschiedenen pathologischen Zustiinden unreife Blutzellen, 
Myeloblasten und Myelozyten, oft in grosser Zahl im Blute 
anzutreffen sind, sowie dass unter diesen Verhiltnissen extra- 
medullire Blutbildungsherde in verschiedenen Organen, Leber, 
Milz, Lymphdriisen, auftreten, hat eine Revision in bezug auf 
die Auffassung der Mehrzahl jener Fille erzwungen, die friiher 
in der Literatur als myeloide Leukiimie in den ersten Lebens- 
jahren, sowie der Fille, die als kongenitale Leukiimien be- 
schrieben wurden. Nach neueren Anschauungen (Scurippe, 
FiscHER, Brensamin u. a.) haben die letzteren, die sog. kon- 
venitalen Leukimien nichts mit wirklicher Leukiimie zu tun, 
sondern sind zum Teil als Fille kongenitaler Animien mit 
bestehenbleibender Hiimatopoese in Leber und Milz mit oder 
ohne kongenitalem Hydrops, zum Teil vielleicht als Fiille, die 
zur Gruppe Icterus gravis familiaris geh6ren, zu betrachten. 

Ebenso hat sich die Auffassung iiber friiher beschriebene 
Fiille von myeloider Leukiimie im Siiuglingsalter und im zweiten 
Lebensjahr geiindert. Entweder sind diese Fille, dadurch dass 
sie aus einer weit zuriickliegenden Zeit mit ihren unzurei- 
chenden Blutfiirbungsmethoden stammen, nicht derart unter- 
sucht, dass die Diagnose sichergestellt wire oder — und das 
gilt von der Mehrzahl der Fille — sie sind offenbar zur Gruppe 
Anaemia pseudoleukaemica infantum zu rechnen. Das hat dazu 
gefiihrt, dass Himatologen und Piidiater der Gegenwart ganz 
einfach das Vorkommen von Fiillen myeloider Leukiimie bei 
Siiuglingen oder Kindern der ersten Lebensjahre bestreiten. 
»Myeloische Leukiimie ist sehr selten und vor dem 4. Lebens- 
jahre nicht beobachtet»; in so kategorischer Form spricht sich 
NaxrGeEui iiber diese Frage aus (1922). Denselben Standpunkt 
nehmen von Padiatern u. a. FINKELSTEIN, PraunDLER, FEER 
ein, und man diirfte sagen kénnen, dass diese Ansicht zur 
Zeit allgemein angenommen ist. Kiirzlich (1924) hat Soumrrz 
aus der Klinik Fingensrern’s einen Fall von myeloider Leu- 
kimie mit Beginn der Symptome im ersten Lebensjahre publi- 
ziert. Bei diesem Pat. wurde schon im 3.—4. Monat eine 
Animie mit Milzvergrésserung konstatiert; die eigentlichen 
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Krankheitssymptome begannen aber erst gegen Ende des erst 
Jahres. Dabei kann jedoch die Méglichkeit vorliegen — y 
auch der Verfasser zugibt — dass es sich um eine myeloi 
Reaktion des blutbildenden Apparates zufolge einer konge 
talen Syphilis handelt. Bei Erérterung der Diagnose sagt 
auch: »... bleibt doch nichts anderes iibrig, als den Milztun 
mit Lues in Zusammenhang zu bringen und anzunehmen, d: 
auf dieser Basis um die Jahreswende herum sich (sekund 
eine Leukiimie entwickelt hat». 

Zweifelhaft erscheint es mir, ob der von Kocn 1923 | 
blizierte Fall von Bluterkrankung bei einem 10 '/2 Monate alt 
Kind wirklich eine myeloide Leukiimie war. Der Pat. hat 
ausser Rachitis und Aniimie einen Gehalt von nicht wenig 
als 54,6 % Lymphozyten im Blute. Da ausserdem der Exit 
durch eine akzidentelle Erkrankung verursacht wurde, kann 
sich — nach dem Referat zu urteilen — bei diesem Fall s 
leicht um eine Animie vom Jaxscn-Hayem’schen Typus ¢ 
handelt haben. 

In den niichsten Jahren nach dem Alter von 3—4 Jahr 
sind Fille von myeloider Leukiimie sehr selten (Bensami 
Stuxa, Lanescu). In der grossen Zusammenstellung s 
iiber akute Leukiimie findet sich ein zweifelloser Fall von 
myeloider Leukiimie bei einem vierjaihrigen Kind. Dagegei 
kommen Fille von lymphatischer Leukiimie mit akutem Ve 


lauf bekanntlich, wie besonders die einschliigige Literatur der 
letzten Jahre zeigen konnte, nicht so selten vor, und zwar 


nicht bloss in den ersten Kinderjahren, sondern auch schon 
im Siuglingsalter. 

Der Verfasser hat in den letzten 3 Jahren 2 im Siiuglings 
alter beginnende Fille von Bluterkrankung beobachtet, die 
dahin zu deuten scheinen, dass die oben erwiihnte kategorische 
Negation des Vorkommens von myeloider Leukiimie in den 
ersten Lebensjahren nicht berechtigt ist. In beiden Fiillen, 
deren Schilderung hier im unmittelbaren Anschluss folgt, spricht 
niimlich das Symptomenbild anscheinend dafiir, dass eine mye- 
loide Leukiimie vorliegt. Der Krankheitsverlauf ist in beiden 
Fallen verschieden, indem die Krankheit im einen Falle relatiy 
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aut verlief, im andern sich mehr in chronischer Weise hinzog, 
das letztere sicherlich zum grossen Teil infolge Einwirkung 
der Réntgenbehandlung. 


Fall 1. 1. L.*, Madchen, geb. am 8. XI. 1920. Geburtsgewicht 
5.700 g. Die Eltern der Pat., soviel bekannt, derzeit gesund. 
Ter Vater hatte sich 1916 eine Syphilisinfektion zugezogen; er 
latte eine regelrechte Behandlung durchgemacht, worauf die 
WaR_ wiederholte Male negativ ausgefallen war. Der Siugling 
biieb zwei Monate an der Brust und erhielt dann kiinstliche 
Nahrung. Als er 8—9 Monate alt war, beobachtete man, dass 
der Bauch begann aufgetrieben zu werden. Ein spiter zu Rat 
gezogener Arzt schickte am 24. XI.1921 das Kind, das damals 
ungeféhr 1 Jahr alt war, in das Krankenhaus zu Gevle. Aus 
der damaligen Krankengeschichte sei angefiihrt: Allgemeinzustand 
ziemlich gut. Hautfarbe etwas bleich. Lungen, Herz: normaler 
Befund. Bauch: gross und aufgetrieben, misst im Umfang iiber 
dem Nabel 46 cm. Leber: Der untere Leberrand ist 8 cm unter 
dem Rippenbogen in der Mamillarlinie zu palpieren. Der Rand 
dem Gefiihl nach abgerundet. Oberfliche glatt. Konsistenz fest. 
Die Milz, sowohl palpatorisch als perkutorisch betriachtlich ver- 
grossert, reicht mit ihrem unteren Pol eben unter das Nabelniveau. 
Zwei Blutuntersuchungen mit einem Intervall von ca. 14 Tagen 
zeigten eine Zahl der roten Blutkérperchen von 3,400,000 resp. 
3,900,000 und eine Zahl der weissen Blutkérperchen von 32,000 
resp. 50,000. Wihrend das Kind im Spital lag, hatte es eine 
Temperaturkurve von septischem Typus. Der Fall wurde dort als 
Leukimie aufgefasst und das Kind bekam zwei Rontgenbehand- 
lungen. Nachdem es einige Wochen zuhause gewesen, in welcher 
Zeit sich sein Zustand verschlechterte, wurde es am 3.1. 1922 
anf die piadiatrische Klinik aufgenommen. 

Status: Kleines Kind, mit reduziertem, ziemlich schlaffem und 
lockerem Fleisch. Gewicht im Alter von ca. 14 Monaten 9,130 g. 
Hautfarbe nicht auffallend bleich. Auf Brust und Bauch ver- 
streute punktformige Hautblutungen. Kein Husten, keine Dyspnoe 
oder Zyanose. Kann ohne Unterstiitzung sitzen. Grosse Fonta- 
nelle 1'/2 Fingerspitzen gross. Schidel fest. Zihne 2/2. Rosen- 
kranz etwas iiber das Normale. Keine Epiphysenauftreibungen. 
Zahlreiche kleine und einige bis haselnussgrosse Driisen am Halse, 
in den Achseln und Leisten. Rachen blass, Tonsillen gross. 
Sonst nichts Bemerkenswertes. Lungen und Herz normaler Be- 


' Pat. wurde im Februar 1922 in der Pédiatrischen Sektion in Stock- 
holm demonstriert. 
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fund. Bauch: stark aufgetrieben und gespannt. Daumenen: 
grosser Nabelbruch. Den linken Teil des Bauches fiillt ein gros 
Tumor, offenbar die Milz, die mit ihrer unteren scharfen Ka: 
lateral bis zum Hiiftbeinskamm und mehr medial bis 2 Qui: 
finger unter die Nabelebene reicht. Leber: in der Mamillarlir ic 
bis ungefaéhr 2 Querfinger unter den Rippenbogen. Urin s 
uratreich. Spuren von Albumin. Diazo neg. PIRQUET neg. W3! 
sowohl am Blut als spiter an der Zerebrospinalfliissigkeit n: 
Wiahrend der Zeit, da das Kind auf der Klinik lag, vom 3.1.—241/., 
hatte es unregelmissiges Fieber mit Gipfeln bis zu 39,3°. Sen 
Gewicht sank von 9,130 auf 7,640 g. Das Resultat der B 
untersuchungen ist aus Tabelle 1 und 2 ersichtlich. 


Tab. 1. 


Weisse leita, | Lymph 
1922 Réntgen Hime Rote Bint. | Blutkérper- My zytiire 
globin | kérperchen Elemente 


3/; 77 % 4,180,000 47,300 64,0 % 36,0 ° 
ys | | 77 % 3,600,000 51,600 


hs | | 17 % 4,000,000 82,800 86,0 % 14,0 % 


’ R 96,200 82,5 % 17,5 9 
14/3 28 %! 2,400,000 113,800 98,0 % 7,0 
1¢/s 28 % 1,600,000 110,400 198 % 20,7 % 
2 28 % 1,860,000 122,000 "96,2 % 13,8 % 
| “177,200 86,0 % 14,0 % 


Fall I. Kind I. L. 


Blutungszeit bei allen Untersuchungen bedeutend verlangert 
Betreffs der roten Blutkérperchen wurde eine miissige Anisozytose 
und Poikilozytose konstatiert. Bei siaimtlichen Untersuchungen 
recht vereinzelt Normoblasten und einige Male einzelne Megalo 
blasten. 


* Nach starker Blutung (vgl. Text). 
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Tab. 2. 


Josino e e Grosse Kleine 
| aso- My - | My 


lynukledre; 


Lympho- | Lympho- 


phile zyten blasten zyten zyten 


28,0 


Fall I. Kind 1. L. 


2.If. Aus der rechten Axilla wird durch einen ca. 3 cm 
langen Hautschnitt eine bohnengrosse Driise entfernt. Path.-ana- 
tomische Untersuchung (Prof. H. BERGsTRAND): Die Lymphdriise 
zeigt eine bedeutende Veriinderung ihres Baues, indem alle Sinus, 
sowie jede Abgrenzung der Follikel verschwunden sind. »Keim- 
zentren» sind jedoch in grossem Ausmass erhalten; sie enthalten 
Zellen von grésserer Dimension und mehr wechselnder Form als 
gewohnlich; ein Teil der Zellen ist eosinophil. Die Keimzentren 
sind nicht wie sonst durch einen Rand von Lymphozyten abge- 
grenzt sondern liegen gewissermassen frei im Gewebe. Dieses be- 
steht aus einer nicht differentiierten Masse von Retikulumzellen, 
Bindegewebszellen und polymorphen Zellen verschiedener Art, 
darunter Plasmazellen und eosinophile Zellen sowie Leukozyten. 
Dagegen fehlen kleine Lymphozyten fast vollstindig. In dieser 
Gewebsmasse, die ein sklerotisches Aussehen hat, finden sich 
Schollen von dichtliegenden grossen mononukleiiren Zellen, gleich- 
artigen Aussehens; ein Teil von ihnen zeigt nierenfoérmige Kerne. 
Mitosen sind recht zahlreich vorhanden. 

Réntgenbehandlung. 

10.11. Seit gestern reichliche Blutung aus der vorher reak- 
tionsfreien Hautwunde nach der Probeexstirpation. Komprimie- 
render Verband und Koagulen ohne Wirkung. Erst nach grossen 
Dosen Hiamoplastin hérte die Blutung auf. 


99 
_— = 8,5 — 3,0 24,5 6,0 30,0 | 
tl 44,2 2,4 2,4 3,0 34,0 7,0 70 | 
‘’9 48,5 4,2 3,6 5,2 21,0 4,8 12,7 
50,0 8,0 35,0 3,0 40 | 
"/2 42,0 5,3 4 28 3,7 17,0 
2 38,0 — 7,0 | 41,2 3,5 10,3 
a} 38.4 — - 10,0 37,6 1,0 13,0 
se 
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14.1]. Heute wieder Blutung, die nach Haimoplastininj: 
tionen aufhérte. Pat. ist auffallend bleich geworden. 

24.11. Das Kind wird auf Verlangen der Eltern entlass: 

2.III. Nach eingelangter Mitteilung ist das Kind he 
gestorben, ohne dass vorher neue Symptome aufgetreten war 


Eine kurze Ubersicht iiber den Krankheitsfall ergibt al 
dass bei einem 8—9 monatigen Kind eine Auftreibung « s 
Bauches beobachtet wurde, die offenbar vor allem auf bee 
nender Milzvergrésserung beruhte. Diese hatte, als das Ki) 1 
ca. 1 Jahr alt war, einen solchen Grad erreicht, dass sich « 
Milz einen Querfinger unter dem Nabelniveau palpieren lie 
nach ca. 2 weiteren Monaten fiillt die Milz den grésseren T: || 
der linken Bauchhilfte aus und reicht mit ihrem unteren P| 
bis zur Crista ilei. Gleichzeitig damit wird eine deutlic 
Vergrésserung der Leber und eine missige Vergrésserung d 
iiusseren Lymphdriisen konstatiert. Eine auffallende Aniin 
ist, abgesehen von der gegen das Ende, infolge akuter Blutwi » 
auftretenden, nicht zu konstatieren. Normoblasten sind n 
in missiger Zahl und Megaloblasten nur zweimal in verei 
zelten Exemplaren anzutreffen. Die Zahl der weissen Bhi 
kérperchen erfihrt eine kontinuierliche Erhéhung von 30,0(\() 
bis 50,000 um die Jahreswende und bis 177,200 kurz vor dem 
Tode. Von den weissen Zellen zeigen die myeloiden Elemente 
ein starkes Uberwiegen, das sich im Verlaufe der Krankheit 


noch mehr markiert. Dies gilt besonders fiir die Zahl der 


unreifen Elemente, der Myeloblasten, die gegen das Ende in 
sehr grosser Anzahl, 41,2—37,6 %, im Blute anzutreffen sind 


Hiimorrhagische Diathese manifestiert sich in Form kleiner 


Hautblutungen und der ‘nahezu unstillbaren Spitblutung aus 
der Operationswunde. Die exstirpierte Lymphdriise zeigt bei 
mikroskopischer Untersuchung Zeichen myeloider Umwandlung 


Von Bedeutung fiir die Diagnose ist das Fehlen gewisser 


Symptome von Krankheiten, bei welchen iihnliche Symptome 
seitens der blutbildenden Organe und des Blutes vorkommen 
kénnen. 

Abgesehen von einem leichten Rosenkranz finden sich 
keine Symptome von Rachitis, was zusammen mit dem Fehlen 
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yon wirklicher Animie mit Symptomen lebhafter Regeneration 
roter Blutkérperchen die Méglichkeit der gewéhnlichen Form 
yon Anaemia pseudoleukaemica infantum ausschliessen liisst. 
Ferner finden sich keine Anhaltspunkte fiir Tuberkulose (Pir- 
cuet neg.), Syphilis (WaR neg. in Blut und Lumbalfiiissigkeit) 
oder fiir Sepsis. Fir den letztgenannten Zustand existieren 
keine anamnestischen Anhaltspunkte. Dass keine Sektion des 
Filles vorgenommen werden konnte, ist sehr zu bedauern. 

Die positiven klinischen Befunde: Progrediierende, zum 
fiihrende Erkrankung mit Milz- und Lebervergrésserung, 
Lymphdriisenvergrésserung, Fieber, himorrhagischer Diathese 
uid einem Blutbild mit fortschreitender Zunahme der Anzahl 
weisser Blutkérperchen bis zu 177,000, wovon 30—40 % aus 
Mveloblasten bestanden, nebst dem pathologisch-anatomischen 
Befund von myeloider Metaplasie in der exstirpierten Lymph- 
driise scheinen mir unter diesen Umstiinden zur Stellung der 
Diagnose myelotde Leukdmie zu berechtigen. 


‘all IT. Knabe G. E. E.’, geb. am 1.II. 1923. Geburts- 
gewicht 3,700 g. Entbindung normal. Die Eltern des Kindes 
sind gesund, abgesehen davon, dass die Mutter ab und zu unbe- 
deutende rheumatische Schmerzen hat. Vater vollig gesund. Zwei 
Kinder, 9 resp. 8 Jahre alt, desgleichen. 3 Aborte im 2. Monat 
zwischen dem nun 8-jaihrigen Kind und dem hier besprochenen 
Patienten. Luetische Infektion wird bestritten; die Eltern sind 
auf dem Lande ansissig. 

Unmittelbar nach der Geburt bekam das Kind Schnupfen; 
Sekret niemals blutig. Die Augenlider waren, wie die Mutter 
beobachtet hatte, seit der Geburt geschwollen. Als das Kind 14 
Tage alt war, begann seine Hautfarbe stark abzublassen; die 
Blisse hat in der letzten Zeit stark zugenommen. Recht bald 
merkte man auch, dass die Augen vorzutreten begannen. Dieses 
Symptom zeigte aber nach einiger Zeit keine Neigung zu weiterem 
Zunehmen. Blutungen sind nicht aufgetreten, Fieber war an- 
scheinend nicht vorhanden gewesen, aber starkes Schwitzen. 

In den letzten Wochen vor der Aufnahme auf die Klinik 
glaubt die Mutter bemerkt zu haben, dass das Kind bei der 
Koérperpflege Empfindlichkeit im Kopf und Koérper zeigte. 


' Pat. wurde im Marz 1924 in der Pédiatrischen Sektion in Stockholm 
demonstriert. 
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Die Nahrung bestand aus 6—7 Brustmahizeiten per 
Stunden. Erbrechen von atonischem Typus. Stuhlentleeru 
1 Mal taglich. 

Eingeliefert unter der Diagnose: Lues congenita(?). 

Status bei der Aufnahme am 12. VII. 1923. — Ca. 5 Mon: 
altes, kleines Kind; Gewicht 5,230 g, spirliches, ausserordent! 
schlaffes Fleisch. Tonus herabgesetzt. Allgemeine Hautfarbe se) 
bleich, vielleicht mit einem Stich ins Graubraune. Im Gesic':t 
sowie auf verschiedenen Stellen des Rumpfes kleine ekzemi! 
liche Papeln und Flecken von nicht spezifisch-luetischem Ausseh: 
Keine Hautblutungen. Bis iiber haselnussgrosse, harte Driis 
am Halse, in den Axillen und Leisten. Kleine palpable Kubit 
driisen. Die Augenlider ddematés, Bulbi vortretend, spez. 
linke. Nasenwurzel stark eingesunken; starker Schnupfen mt 
schleimig-eitriger Sekretion. Keine Anschwellung der Trin 
driisen oder der Parotis. Keine Anzeichen von Rachitis; kei 
Auftreibungen an Schidelknochen oder Sternum. Keine deutli: 
Druckempfindlichkeit tiber dem Knochensystem. 

Mundhéhle: Zahnfleisch blass und geschwollen; Rachen so1 
normal. An JLungen und Herz nichts Bemerkenswertes. Baw 
etwas aufgetrieben, mit durchschimmernden, erweiterten ob 
flichlichen Hautvenen. Milz: palpabel, reicht bis zur Crista ilia 
hinab; ist von harter Konsistenz. Leber: palpabel, 2—3 Qu 
finger unter den Rippenbogen reichend, hat normale Konsiste 
Urin: Kein Albumin. Testes von gewéhnlicher Grosse. Blutuni 
suchung: Deutlich verlingerte Blutungszeit. 


Hamoglobin (Sahli, korr.) 45 % 
Rote Blutkérperchen 4,000,000 
Weisse Blutk6érperchen 113,600 

» » am nichsten Tag 356,000 
Differentialzihlung (May-Griinwald-Giemsa) 
Neutrophile Leukozyten 26,5 % 


Eosinophile » 1,7 % 
Promyelozyten 26,5 % 
Myeloblasten 25,6 % 
Grosse Lymphozyten 8,7 % 


Kleine Lymphozyten 11,0 % 


Oxydasefiirrbung nach GOODPASTURE fiel negativ aus, ebenso 
bei einigen spiiter ausgefiihrten Fiarbungen. Betreffs der roten 
Blutkérperchen wurde Anisozytose konstatiert, sowie Normo 
blasten (ihre Zahl verhielt sich zu derjenigen der weissen Blut 
kérperchen wie 1,5 zu i00) und Megaloblasten (Zahlenverhiltnis 
zu den weissen wie 0,5 zu 100). 


2 
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ht aus Tab. 3 und 4 hervor. 


WaR im Blute negativ. 

KAHN’s Reaktion im Blute der Mutter neg. 

PIRQUET neg. 

Temperatur subfebril. 

Das Resultat der spiiter ausgefiihrten Blutuntersuchungen 


Tab. 3. 
Fall IJ. Kind G. E. E. 


| Réntgen- Himoglo- Rote Blut- | Weisse Myeloide | Lympho- 
{923 behand- |bin (Sahli,| kérper- |Blutkérper- aytire | 
lung korr.) chen | chen | Elemente | 
| 
13/, | 45% | 4,000,000 | 113,600 
15/, 356,000 80,3 % 19,7 % 
23 /, | 45% | 3,200,000} 248,000 895% | 105% 
R. | _ 333,200 | 
| 186,800 
28/, — 146,000 
183,000 
| 48% 3,680,000 | 168,000 
| 50% | 3,800,000 | 113,000 
| 48% 3,960,000 | 60,000 
80/, 54 % 3,680,000 76,000 
Ye | 60 % 3,190,000 80,000 
R. | 
61% 3,420,000 | 30,500 91% | 9% 
*/10 | 69% — 3,060,000 | 48,800 | 
8/9 | | 
17/19 55% 2,600,000 | 49,900 
*®/10 65 % 2,620,000 15,900 | 
| 83% | 4,100,000] 32,500) s9% | 11% 
8/4 | 83% | 4,000,000 | 30,200 86% | 14% 
8/11 | 82% | 4,100,000 | 31,000 | 80% | 20% 


| | 80% | 4,000,000} 29,500 76% | 24% 
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(Forts.) 


| Réntgen- | Hiimoglo- | Rote Blut- Weisse | \veloide | Lymph 
1923 behand- |bin (Sabli,| k6érper- (Blutkérper-) aytire 
lung korr. chen chen Elemen 
8/1 | 4,400,000 | 30,800 | 76% 24 9 
| 76% | 3,300,000 53,600 | 90% 10° 
1924 | 
21); R. 57 % 2,460,000 28,700 84,7 % 15,3 
49,000 
31/s 70 % 4,200,000 72,600 85,3 % 14,7 
| 41 %' | 2,000,000' 57,000 82,1 17,9 
$/3 61,100 
| 163,200 
78,000 
St/s R. 55 % 2,600,000 58,800 82 % 18 % 
1/4 42,400 
34,300 
3/4 | 28,600 
| 50% | 2,880,000| 48,800 | 83% 17 
seg | 50 % 2,770,000 | 30,900 — 
| 48 % 44,300 
27/4 R. | 59 % 2,760,000 106,700 
82,000 
29/6 | 110,700 
| 89,600 
R. | 48% | 3,500,000 | 61,000 
8/9 60 % 3,460,000 | 64,300 83,6 % 16,4? 
4/9 R. 70,400 
| 35 % | 2,090,000 | 153,600?) 87,3 % 12,7 
| 35% 1,860,000 | 278,0007 | 94,7 5, 


' Nach starker Blutung (s. Text). 
* Hiervon sicherlich eine grosse Anzahl kernhaltiger roter Blutkérper 


chen. 
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Tab. 4. 
Fall IJ. Kind G. E. E. 


| Neutro- | Grosse | Kleine | 
phile Po-| Eosino- Baso- Myelo myelo- Myelo- |) Lym- | Lym- | 
lynu- phile | phile zyten ote blasten  pho- pho- 
kleire . zyten | zyten | 
| % % % % % % % % 
} 
193 | 
26,5 | 17 | = 26,5 | 256 87 | 11 
7 24,0 - | 8,0 8,5 30,0 21,0 5,4 5,1 
12 60.0 | 05 | OF 13,0 10,0 6,0 1.0 9,0 |} 
124 | 
39,2 | 30 | 15 13,0 15,0 13,0 70 (8,3 
! 50,7 29 | 2,1 72 14,4 8,0 60 | 8,7 
38,0 = 2 80 | 248 | 80 | 50 | 129 | 
| 36,0 70 | 1,0 40 | 240 | 50 | 40 | 180 | 
; 44,6 6,1 0,5 9,1 — | 265 3,7 21,2 
| 328 | 61 | 5a | 218 | 87 | 102 | 32 | 18,2 
» | 22 | 53 6,3 12,5 — | 38,0 7 10,0 
ah | 23,3 2,0 6,0 32,5 — | 30.9 2,3 3,0 


24. VII. Harnsiurebestimmung im Blute (Folin-Benedict) 
ergab 3,15 mg %. 

Die Diagnose wurde auf myeloide Leukiimie gestellt. 

Es wurde nun Réntgentherapie eingeleitet; die Zeiten fiir die 
Behandlung gehen aus Tab. 3 hervor. Ausserdem bekam Pat. 
Ferrum reductum 3 X tgl. 0,15 g. 

26. VII. Harnsiure im Blut (24 Stunden nach Réntgenbe- 
strahlung der Milz) 4,4 mg %. Weber in den Fizes stark pos. 
Im Harnsediment rote Blutkérperchen. 

7. VIII. Protrusion des linken Auges vermehrt. 

31. VIII. Testes jetzt vergréssert, mit erhéhter Konsistenz, 
der linke deutlich grésser als der rechte. 

16.X. Protrusion des linken Auges noch weiter verstiirkt. 

7.XI. Réntgenuntersuchung des Schidels zeigt keine Knochen- 
verinderungen. Sella turcica ist normalgross und scharf kon- 
turiert. 

14.XI. Protrusion der Bulbi geringer. Die Vergrésserung 
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_ der Testes deutlich vermindert. Der linke Hoden kaum iiber d 
Normale. der rechte betrichtlich grésser als der linke. Bei 
wesentlich harter als normal. 

7. XII. Schlaffes Fleisch. Herabgesetzter Tonus. Allgemei 
Hautfarbe schmutzig graubraun, aber nicht besonders bleich. 
der Haut mehrere knapp halberbsengrosse, braunrote oder ge 
braune gut abgegrenzte Infiltrate, besonders zahlreich in « 
rechten Fossa infraclavicularis und an den Unterschenkeln. Ha 
erbsengrosse Driisen in den Axillen und am Halse, bis zu erbs: 
grosse in den Leisten. Keine Rachitis. Die Protrusion der Bu 
betraichtlich geringer als friiher. Akute Rhinitis. Am Zahnfleis 
nichts Bemerkenswertes. Lungen und Herz: normaler Befw 
Bauch: aufgetrieben und gespannt. Milz: ca. 2 Querfinger, Lé 
einen Querfinger unter dem Rippenbogen palpabel. Urvin: kl 
kein Alb. Testes: vielleicht etwas vergréssert; der rechte kai 
grosser als der linke. Konsistenz etwas vermehrt. WaAR 
Blute neg. 

18. XII. Pat. entlassen. — Sein K6rpergewicht hat wihre 
des gut 5 Mon. langen Spitalaufenthaltes nur von 5,230 g aut 
5,930 g zugenommen. Die Temperatur war abwechselnd afeb 
und subfebril. 

Am 21./.1924 wurde das Kind behufs Réntgenbehandlung 
wieder aufgenommen. Es hatte in der Zwischenzeit zu Hau 
Fieber gehabt. Die Hautinfiltrate haben an Zahl zugenomm: 
sind jetzt besonders am Haarboden zahlreich. Ausserdem rei 
lich kleine Hautblutungen. Blutung aus dem Zahnfleisch. Au! 
treibungen in der Schleimhaut des harten Gaumens und Blutunge: 
daraus. Bulbusprotrusion unveraindert. Ebenso der Schnupfen 
Milz wie friiher. Leber zwei Querfinger unter dem Rippenbog: 
palpabel. Testes: Linker Hoden etwas grésser als der rechte; 
Konsistenz bei beiden nicht deutlich erhdht. Blutuntersuchw 
siehe Tab. 3 und 4. 

22.1. Nach der Roéntgenbehandlung entlassen. 

20.11. Im abgelaufenen Monat machte das Kind einen fri 
schen Eindruck. Die Hautfarbe bedeutend besser als friiher; der 
schmutzigbraune Ton weniger hervortretend. Hautinfiltrate in Zah! 
und Grésse ungefahr unverdndert; nunmehr auch am Skrotum 
zahlreiche Infiltrate. Die Hautblutungen dagegen weniger hervor 
tretend. Jetzt keine Blutung aus dem Zahnfleisch, aber Erosion 
auf der linken Seite des weichen Gaumens. Zihne 4/4. Kein 
Rachitis. Leber und Milz: wie friiher. Uber der Milzgegend 
zahlreiche kleine Echymosen und sternférmige Gefisserweiterungen 
(beginnender Réntgenschaden?). Testes wie friiher; links etwas 
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vdsser als rechts. Die Konsistenz scheint vermehrt. Blutunter- 
vchung: siehe Tab. 3 und 4. 

21.II. Pat. entlassen; Verordnung von kleinen Mengen As. 

26.II. Pat. begann heute zu Hause stark aus Mund und 
ase zu bluten. 

27.11. Wiederaufnahme in das Krankenhaus. Bleiche Haut- 
ferbe. Recht reichliche Blutung aus der Mundschleimhaut, auf 
der hier und da ziemlich grosse Blutkoagula festsitzen. Zahl- 
reichere und gréssere Hautblutungen. Protrusion des linken Auges 

der stirker. Im MHarnsediment rote und weisse Blutkérper- 
chen. Kein Albumen im Urin. Nach intramuskulairer Verab- 
reichung von 2 ccm Hiémoplastin hérte die Blutung allméhlich auf. 

28.11. Blutuntersuchung: siehe Tab. 3 und 4. Normoblasten 
jetzt ca. 7, Megaloblasten 1 auf 100 weisse. Bei der nun vor- 
genommenen Oxydasefirbung (nach GoopPAsTURE), mit derselben 
Farblésung wie friiher, fallt die Fairbung sch6én positiv aus. Zel- 
len mit Oxydasekérnern 82,6 %, ohne solche 17,4 %. (Bei Differen- 
tialzihlung in May-Griinwald-Giemsa Priparaten 82,1 % myeloide 
Elemente; 17,9 % lymphozytiire). 

10. III. WaR im Blute neg. 

13. Hautfarbe in der letzten Zeit bedeutend 
besser. Die Zahl der Hautblutungen geringer. Zahlreiche bis 
erbsengrosse Infiltrate von gelbroter bis braunroter Farbe in der 
Haut, die gréssten am oberen Teil des Thorax. Protrusion der 
Augen wie friiher. Kann beinahe allein sitzen. Stiitzt sich 
aber gar nicht auf die Beine. — Spielt. Grosse Fontanelle 
nahezu geschlossen. Keine Kraniotabes. Keine Auflagerungen auf 
Schidel- oder anderen Knochen. Keine Epiphysenauftreibungen. 
Rosenkranz etwas iiber das Normale. Rachen: Kleine Blutungen 
im Gaumen. Schleimhaut des Alveolarfortsatzes, spez. im Ober- 
kiefer, wulstig. Zihne 4/4. Lungen und Herz normal. Leber wie 
friiher. Milz: palpabel, hart; reicht bis zum Nabelniveau. Augen- 
hintergrund zeigt beiderseits normalen Befund. Urin: Kein Al- 
bumin. Sehr vereinzelte rote Blutkérperchen im Sediment. Fdzes: 
Weber neg. 

Das Korpergewicht variierte in den letzten Wochen zwischen 
6,000 und 6,500 g. 

Nach einer Woche mit Fieber bis zu héchstens 39,4° war die 
Temperatur in der letzten Zeit afebril. 

3.IV. Pat. mit der Ordination von kleinen Dosen Arsenik 
per os in hiausliche Pflege entlassen; bei den Blutuntersuchungen 
der letzten Tage (vergl. Tab. 3) hat Pat. besonders reichlich und 
lange geblutet, obzwar nur unbedeutende Einstiche in die Haut 
gemacht wurden. 


28—25212. Acta pediatrica. Vol. IV. 
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7.V. Nach der Entlassung am 3.IV. war das Kind laut 
Angabe der Mutter besonders frisch und kriftig. Lernte s 
staindig zu sitzen, kann sich aber nicht aufrichten. Gestern wu: 
eine kleinere Blutung in die Bindehaut des linken Auges be 
achtet. Heute recht reichliche Blutung aus dem Mund durch 
10 Minuten. 

Status: Etwas volleres und festeres Fleisch als bei der letzt.n 
Entlassung, wiegt ca. 1,000 g mehr. Bleiche Hautfarbe. Aiif 
der linken Seite itiber dem oberen Teil des Bauchs und der 
teren Partie der Brust auf einem handgrossen Gebiet punktform 
Blutungen und Phlebektasien in recht grosser Menge. Ausserdi 
an den Extremitiiten und an der Schleimhaut der Zunge und (°s 
Gaumens mehrere kleine Blutungen. Ferner Hautinfiltrate i! 
lich den oben beschriebenen, von graugelber bis gelbbraunro 
Farbe und bis zu Halberbsengrésse. Besonders zahlreich sitz 
sie am Haarboden, im Gesicht, an der oberen Partie des Thor: 
am Skrotum und Perineum. So wie friiher deutliches Hautjuck« 
Odem der Augenlider und Protrusion des linken Auges unverii:- 
dert; auch das rechte Auge etwas vortretend. Lymphdriisen we 
friiher (7. XII. 1923). Tonsillen gut haselnussgross. Testes un; 
fahr normalgross, links etwas grésser als rechts; die Konsisteiz 
beiderseits vielleicht etwas vermehrt. Das Kind sitzt, stiitzt si 
aber nicht auf die Beine. Knochensystem: Schidelknochen fest, 
grosse Fontanelle fingerspitzengross. Zihne 4/4, einer davon 
kariés. Rosenkranz iiber das normale Ausmass, keine Harris 
sche Furche. Keine Epiphysenauftreibungen an Hand und Fuss- 
gelenken. Lungen und Herz normal. Milz: hart, reicht mit ihrem 
unteren Pol unter die Nabelebene. Leber: von recht fester Ko 
sistenz, iiberragt den Rippenbogen in der Mamillarlinie um zwei 
Querfinger. Blut: siehe Tab. 3. Urin; uratreich, Heller neg 
Sediment: Urate, sonst nichts Pathologisches. 

10. V.  Probeexzision eines anndhernd halberbsengrossen 
Hautinfiltrates in der rechten Fossa infraclavicularis, das sofort 
zur Fixierung in Zenkersche Lésung gelegt wurde. Histologiscl: 
Untersuchung (Prof. F. HENSCHEN): Das eingesendete Knétchen er- 
weist sich mikroskopisch als ein unregelmassiges Infiltrat, das 
hauptsichlich in der Subkutis gelegen ist und in seinem mittleren 


Teil auch bis unmittelbar zur Epithelgrenze hinaufreicht. In der 


Tiefe sendet es Ausliufer in das Fettgewebe, das bis zu einem 
gewissen Grad infiltriert ist. — Das Infiltrat besteht zum iiber 
wiegenden Teil aus einer Epitheloide und vereinzelte Eosinophile 
enthaltenden, ziemlich gefassarmen Fibroblastproliferation. In den 
tiefsten Teilen sind daneben ziemlich zahlreiche kleine Rundzellen 
und hier und da zerstreute polymorphkernige Leukozyten zu 
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sehen. Keine Gefassveriinderungen. In den zentralen Teilen des 
Infiltrates zahlreiche kleine Riesenzellen, mit bald unregelmissig 
angeordneten, bald kranzformig gestellten Kernen. Keine Tuber- 
kelanordnung, keine Nekrosen. Tuberkelbazillenfarbung und Plasma- 
zelifarbung negativ. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Eigenartiges ialteres und jiin- 
geres Granulationsgewebe ohne spezifischen Charakter. 

Entlassung in hiausliche Pflege. Im Mai war der Zustand 
im grossen ganzen unverindert. In 2 Perioden von je einer 
Woche hatte Pat. unregelmissiges Fieber bis héchstens 39,3° C. 
Betreffs der Hautblutungen wechselndes Verhalten. Die Hautin- 
filtrate am Skrotum und Perineum grésser und von mehr blau- 
roter Farbe. Resultat der Blutuntersuchungen in Tab. 3 und 4. 

27. VI.—30. VI. Status im grossen ganzen wie friiher. Keine 
frischen oberflichlichen Blutungen ausser in die Mundschleimhaut; 
dagegen an einigen Stellen ungefiahr 1-Ore-grosse blaue Flecke in 
der Haut, die auf Blutungen in der Subkutis hinweisen. Die 
Milz scheint etwas kleiner zu sein als friiher, sie reicht zwei 
Querfinger unter den Thoraxrand und ist von fester Konsistenz. 
Im Avsstrichpriparat 4 Normoblasten und 2 Megaloblasten auf 
je 100 gezihlte weisse Blutkérperchen. Uber das sonstige Re- 
sultat der Blutuntersuchung siehe Tab. 3 und 4. Réntgenbehand- 
lung. Temperatur subfebril. Entlassung am 30. VI. 

22. VII. War in der Zwischenzeit recht frisch und bei gutem 
Appetit. Hatte oft kleine Blutungen aus der Mundschleimhaut 
und bekam beim leichtesten Trauma (z. B. wenn er sich die 
Klapper gegen die Stirne stiess) blaue Flecke. Blutbefund auf 
Tab. 3. — Roéntgenbehandlung. 

3. [X.—4.1X. War seit der Entlassung am 22. VII. fieberfrei 
bis auf die letzten Tage, an welchen die Temperatur subfebril 
war. Keine Blutungen ausser kleineren in die Mundschleimhaut. 
Hat begonnen sich zu sitzender Stellung aufzurichten, stiitzt sich 
aber nicht auf die Beine. War recht frisch; hat »geplaudert» 
und gespielt. Feste Nahrung hat er jedoch die ganze Zeit nicht 
nehmen wollen. Status: Gewicht jetzt (im Alter von ca. 1 7/2 
Jahren) 6,800 g. Sehr schlaffes Fleisch. Hautfarbe bleich mit 
Stich ins Schmutzigbraune. Zahlreiche punktférmige oberflich- 
liche Hautblutungen und einige 1-Ore-grosse blaue Flecke auf 
Stirne und Riicken. Die friiher beschriebenen Hautinfiltrate sind 
unverindert bis auf die an der Brust, wo sich ihre Anzahl ver- 
ringert zu haben scheint. Blutet aus Zahnfleisch und Tonsillen. 
Erbsengrosse Lymphdriisen in den Axillen und Leisten. Kleine 
palpable Kubitaldriisen. Lungen und Herz normal. Leber nicht 
palpabel. Milz reicht 2—3 Querfinger unter den Rippenbogen. 
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Protrusion der Bulbi wie friiher. Schnupfen mit schleimigeitrig 
Sekret. Urin; reichlich Urate. Heller neg. Nichts Pathologisc).«s 
im Sediment. Blutuntersuchungen: Etwas verlingerte Blutungsz: it 
Unbedeutende Anisozytose. Auf je 100 weisse Blutkérperchen 6 
Erythroblasten. Vgl. im iibrigen Tab. 3 und 4. Réntgenbehaid 
lung. WAR. am Blute der Mutter neg. Pat. wird am 4. IX. wi 
der hauslichen Pflege iibergeben. 

9.X. Hatte seit der letzten Entlassung hiufig Erbrec! 
dagegen keine nennenswerten Schleimhautblutungen. Die Mu 
meint, das Kind sei in den letzten Wochen merklich bli 
geworden. Status; Gewicht 7,490 g. Aussehen ziemlich un 
aindert, bis auf die Hautfarbe, die vielleicht etwas bliisser ist «\s 
vorher. Haut- und Schleimhautblutungen ungefahr wie friiher, 
Hautinfiltrate haben dagegen bedeutend an Zahl abgenommen, so 
dass nur einige wenige iibrig sind, das lastige Hautjucken hilt 
dagegen an. Abgesehen davon, dass die Auftreibungen an \ 
Knochen-Knorpelgrenzen der Rippen etwas grésser sind als norn 
zeigt das Kind keine Spuren von rachitischen Skelettverainderung 
Lymphdriisen, sowohl am Hals als in Achselhéhlen und Leisten im 
allgemeinen groésser als friiher, eine Driise in der rechten Axiila 
nahezu in der Grésse einer spanischen Nuss. Lungen und H 
normal. Milz grésser als friiher, zeichnet sich durch die Baw 
yand ab. Leber bedeutend vergréssert, von fester Konsiste 
reicht in der Mamillarlinie bis zum Nabelniveau. Urin: Urate 
wie friiher. Heller neg. Kein Schnupfen. Blutuntersuchung: Ver 
stirkte Animie, starke Anisozytose. Nicht weniger als 70—sv 
Erythroblasten auf je 100 gezihlte weisse Blutkérperchen, von 
den kernhaltigen ungefiihr ‘/10 Megaloblasten. Betreffs des iibrigen 
Befundes vgl. Tab. 3 und 4. Entlassen. 

13. XI. In der letzten Zeit bedeutende Verschlechterung 
Vor 14 Tagen eine Fieberperiode von einer Woche mit Tempera 
turen zwischen 38—39° C. Schlechter Appetit, zunehmende Gelb 
farbung der Haut; zahlreiche etwas erhabene blaue Flecke beson 
ders an Unterschenkeln, Fiissen und Hinden. Deutliche Kurz 
atmigkeit. Status: Allgemeinzustand bedeutend verschlechtert 
Sehr bleich mit deutlichem Stich ins Gelbe. An den Unter- 
schenkeln (vgl. Fig. 1), Hiinden und Fiissen blaurote Infiltrate 
und Flecken, ausserdem am Unterschenkel und Haarboden in 
grosser Zahl, am Rumpf vereinzelt, gelbe bis gelbrote Infiltrate 
von dem oben beschriebenen Aussehen. Die friiher an der oberen 
vorderen Seite des Thorax sitzenden ganz verschwunden. Aut. 
geriebene Papeln an den Unterschenkeln. Wie friiher deutliches 
Hautjucken und punktférmige Haut- und Schleimhautblutungen 
Lymphdriisen ungefihr unverindert. Augenlider, Hinde, Unter 
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schenkel und Fiisse 6dematés. Missige Dyspnoe. Pat. dussert 
Schmerz, wenn man ihn aufhebt. Zahnfleisch stark geschwollen 
(hat wahrend des letzten halben Jahres tiglich frischen Zitronen- 
saft bekommen). Lungen und Herz normal. Bauch stark aufge- 
tricben, gespannt. Milz zeichnet sich durch die Bauchwand ab, 
reicht in der vorderen Axillarlinie unter die Crista iliaca, ist von 
harter Konsistenz. Die Leber ist bedeutend vergrdéssert, reicht 
unter die Nabelebene, ist hart mit glattem, scharfem unterem 
Rand. Uri: Heller neg. Starker Urat- 

bodensatz. Urobilinogen -+++. Blut: 

Aniimie weiter fortgeschritten. Im Aus- 

strichpraéparat eine enorme Zahl von 

Erythroblasten; nicht weniger als 122 

auf je 100 gezihlte weisse Blutkérper- 

chen; ungefahr 10 % Megaloblasten. Der 

sonstige Befund auf Tab. 3 und 4. 

(Wie bei der Zaihlung der weissen Blut- 

kérperchen am 9. X. ist sicherlich auch 

hier eine grosse Zahl kernhaltiger roter, 

besonders von den grésseren Formen, 

mitgerechnet worden, wodurch die Zif- 

fern fiir die weissen bei diesen beiden 

Zihlungen zu gross werden.) Auf den 

bestimmten Wunsch der Eltern wird 

das Kind entlassen, obzwar der Zustand 

deutlich derart ist, dass Exitus letalis 

recht nahe bevorsteht. 

21. XI. Nach Mitteilung der Eltern 
ist das Kind heute um 5 Uhr 30 vorm. 
gestorben, nachdem ein in den letzten 
Tagen aufgetretener Ikterus und Dysp- 
noe immer mehr zugenommen hatten. Fig. 1. 

Partielle Sektion zugelassen und am 
selben Tag, 5 Uhr nachm. in der Wohnung der Eltern vom Verf. 
ausgefiihrt. 

Obduktionsprotokoll (Nur der Bauch geéffnet): Keine Totenstarre. 
Haut bleich und wie die Skleren stark gelb gefirbt. Auf der 
Haut sind nur vereinzelte Blutaustritte sichtbar. Bauch stark 
aufgetrieben, enthalt ca. 1 Essléffel klare, intensiv gelbe Fliissig- 
keit. Milz: héchst betrichtlich vergréssert. Gewicht: 280 g. 
Konsistenz hart. Kapsel iiber der ganzen Oberfliche verdickt, 
durch feste Adhirenzen mit der Umgebung verwachsen. Schnitt- 
fliche speckig rot. Leber: bedeutend vergréssert, von fester Kon- 
sistenz, mit scharfem unterem Rand. Der Schnitt braunrot mit 
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undeutlicher Zeichnung. Mesenteriallymphdriisen: bis bohnengr« 
Schnittfliche lebhaft graurot. Auf der linken Seite der Wir 
siule mehrere Nebenmilzen, die grésste von den Dimensio 
einer Walnuss. Schnitt dunkelrot ohne den briiunlichen St 
den die Milzfarbe hat. MNieren: miissig vergréssert, Schnitt | 
graurot. Undeutliche Zeichnung. Besonders in der Rinde 
kleinen, lebhafter grauroten, rundlichen Infiltraten durchs 
Knochenmark: in der rechten Femurdiaphyse graurot, von schn 
riger Konsistenz. Eine aus der rechten Achselhéhle herau: 
nommene nussgrosse Lymphdriise zeigte eine lebhaft graw 
Schnittfliche. Zur histologischen Untersuchung wurden Hau 
filtrate von dem gelbroten Typus, Lymphdriisen, Stiicke von M 
Leber, Nieren und Knochenmark entnommen und in Forma 
absolutem Alkohol und Zenkersche Lésung eingelegt. 


Histologische Untersuchung’: 


Hautinfiltrat: Der histologische Bau desselben stimmt 
stindig mit dem Aussehen des oben beschriebenen, in vivo ex 
dierten Hautinfiltrates iiberein (siehe 015). Lymphdrii 


(Axillar- und Mesenterialdriisen): Follikelbildung in grossem Avs 


mass verwischt, nur hier und da typische Follikel. Dageg 
reichlich grosse protoplasmareiche Zellen mit grossen, runden or 
nierenfoérmig eingebuchteten Kernen, sowie polynukleire Leu 
zyten und kernhaltige wie kernlose rote Blutkérperchen. Lymp 
zytenihnliche Zellen nur in den wenigen noch iibrigen Follik« 
Bei Oxydasefirbung nach ScHULTZE zeigt das Bild in diffu 
Anordnung zahlreiche oxydasehaltige Zellen (siehe Tafel Il, Fig 
Milz: In einem diinnen, gewissermassen 6dematésen Stroma sch 
schiitter verstreute Zellen; gewisse Partien fast ohne solche. Ke 
Andeutung von Follikeln. Diese schiitter liegenden Zellen 
stehen einerseits aus roten, zum Teil kernhaltigen Blutkorperch: 
anderseits aus kleinen Zelien mit rundem Kern und sehr spii 


lichem Protoplasma und aus grossen Zellen mit grossem rund 


lichem Kern (siehe Tafel II, Fig. b). Keine Bindegewebsver 


mehrung. Kapsel bedeutend verdickt; ausser ist sie von eine! 


dicken Schichte jungen, zellreichen Bindegewebes bedeckt. Ox) 


dasefiirbung zeigt diffus, aber spirlicher vorhandene oxydasehaltiy: 


Zellen. (Die Milzverinderung ist hier identisch mit derjenigen, 


’ Bei dieser Gelegenheit erlaube ich mir Herrn Prof. F. HENSscH! 


meinen besten Dank fiir das bereitwillige Entgegenkommen auszudriick 
durch das mir die histologische Untersuchung des Falles erméglicht und 


leichtert wurde. 
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man in anderen Fillen nach starker Réntgenbestrahlung der 
lz gefunden hat: hochgradige Zellarmut in der erhaltenen 
itzsubstanz.) 

Leber: Diffuse Zellinfiltration, welche die Leberzellbalken 
prengt, die zum gréssten Teil dusserst diinn, schmal, atropisch 
ind; die normale Leberzeichnung ist durch die Infiltration nahezu 
erwiseht. Diese Zellen sieht man teils die Kapillaren ausfiillen, 

is zwischen den Leberzellenbalken in extrakapillirer Lage. Sie 
stehen teils aus roten Blutkérperchen, darunter viele kernhaltige, 
s aus polynukleiren Leukozyten, teils auch aus hauptsiichlich 
rossen Zellen mit rundlichen oder eingebuchteten (nieren- oder 
vfeisenférmigen) Kernen (siehe Tafel III, Fig. c). Bei Oxydasefiir- 
ig diffus verbreitete, sehr zahlreiche Oxydasek6érnerzellen. Keine 
udegewebsvermehrung in der Leber. Mieren: In der Rinde 
zwischen Glomeruli und Kanidlen sehr zahlreiche grosse Zellinfil- 
ate. Sie bestehen teils aus grossen runden oder polymorphen 
ilen mit runden oder eingebuchteten Kernen, teils, wenngleich 
in geringerer Zahl, aus polynuklefiren Leukozyten, sowie aus 
Erythroblasten und Erythrozyten; keine Lymphozyten. Glomeruli 
und Kanalepithel normal. In der Marksubstanz sind die Kanile 
und Interstitien normal, abgesehen von kleinen Verbiainden grosser 
Zellen mit runden oder eingebuchteten Kernen, dihnlich den Zellen 
im Infiltrat der Rinde. In den durchschnittenen Gefissen reich- 
lich rote und besonders weisse Blutkérperchen. Keine Binde- 
gewebsvermehrung. Reichlich oxydasehaltige Zellen, besonders 
zahlreich in der Rinde, um die Glomeruli und die gewundenen 
Kanilchen (siehe Tafel III, Fig. d). Knochenmark: Der grésste 
Teil der Zellen, die sich hier finden, ist vom gleichen Aussehen, 
wie im Infiltrate der Lymphdriisen, der Leber und Niere; diese 
Zellen bilden die Hauptmasse; ausserdem kernhaltige rote Blut- 
kérperchen und verstreute Erythrozyten. 


Bei kurzer Zusammenfassung des fiir die Diagnose des 
Falles wesentlichen, ergibt sich aus der obengeschilderten 
Krankengeschichte folgendes: 

Bei einem von gesunden Eltern stammenden Kind mit 
normalem Geburtsgewicht wird eine schon im Alter von 14 
Tagen beginnende und spiiter zunehmende Bliisse beobachtet. 
Friihzeitig wurde auch Odem der Augenlider und Vortreten 
der Bulbi wahrgenommen. HEinige Zeit vor der Aufnahme 
in die Klinik scheint man auch eine gewisse Empfindlichkeit 
seitens des Knochensystems bemerkt zu haben. Im Alter von 
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ca. 5 Monaten kommt das Kind in klinische Beobachtw 
Sein Kérpergewicht ist unter dem normalen, seine Hautfa: 
bleich. Es hat vortretende Bulbi, missig vergrésserte Lym) 
driisen, Hautinfiltrate, stark vergrésserte Milz und betriichtli 
vergrésserte Leber. Das Blutbild zeigt ausser einer Aniin 
von sekundiirem Typ eine enorme Vermehrung der weiss 
Blutkérperchen bis zu 356,000 mit Uberwiegen der myeloid 
Zellelemente (80 %), sowie nicht weniger als 52 % unreife F 
men. WaR im Blute neg. Kann’s Reaktion im Blute « 
Mutter neg. Pirquet neg. Keine Anzeichen von Rachit 
Temperatur subfebril. Wihrend der weiteren klinischen |] 
obachtung kamen neue Symptome hinzu, in Form von A 
schwellung der Testes, erst hauptsiichlich des linken, spiit 
des rechten, ferner in Form vermehrter Hautinfiltrate, schlie 
lich in Form himorrhagischer Diathese: Blutungen in die Ha 


und aus der Mundschleimhaut, von grésserem oder geringere 


Ausmass, zeitweilig rote Blutkérperchen im Harnsediment wi 
pos. Webersche Reaktion in den Fiizes. 

Wihrend der Réntgenbehandlung, die sofort nach dir 
Aufnahme eingeleitet wurde, konnte in den ersten Monat: 
eine entschiedene Abnahme der weissen Blutkérperchen bis 
hinab zu ungefihr 16,000 beobachtet werden (siehe Tab. 3 
sowie eine Verkleinerung von Milz und Lymphdriisen. Siche: 
lich dank der Réntgenbehandlung liess sich weiterhin die Zalhi| 
der weissen Blutkérperchen bei Werten halten, die im allge 
meinen recht betrichtlich unter 100,000 blieben, bis kurz vor 
dem Exitus die Leukozytenzahl wieder deutlich zunimmt, wenn 
gleich sich, wie erwihnt, in den erhaltenen Werten von 153,600 
resp. 278,000 eine gewiss nicht geringe Zahl von Erythroblasten 
verbirgt. Stirkere Zuhname der Aniimie mit enormer Aus 
schwemmung von kernhaltigen Erythrozyten in das Blut, neuer 
liche Vergrésserung von Milz, Lymphdriisen und Leber mit 
hinzutretendem Ikterus charakterisieren das Schlussstadium der 
Krankheit. 

Wihrend der ganzen langen Beobachtungszeit des Falles 
(1 ‘*/:12 Jahre) konnten keine Symptome von Rachitis nachge- 
wiesen werden (ich sehe dabei von dem unbedeutenden Rosen 


. 


BEITR. ZUR KENNTNIS DER MYELOIDEN LEUKAMIE BEI SAUGLINGEN 431 


kranz ab, den das Kind aufwies und der nicht hochgradiger 
war, als man ihn bei der Mehrzahl der als gesund betrachteten 
Kinder im entsprechender Alter finden kann). Der negative 
Ausfall der Tuberkulinreaktion und das friihzeitige Einsetzen 
der Krankheitssymptome einerseits, sowie der negative Aus- 
fail der 3 mal zu verschiedenen Zeiten vorgenommenen WaR, 
nebst dem negativen Ausfall der Reaktion Kaun’s und der 
WaR bei der Mutter diirften ausreichen, um die Behauptung 
zu rechtfertigen, dass das Kind nicht an Tuberkulose oder 
Syphilis leiden konnte.— Anzeichen einer septischen Infektion 
fehlen; gegen eine solche scheinen mir auch in gewissem Masse 
der sich hinziehende Verlauf sowie das Fehlen von Fieber im 
Beginn der Krankheit zu sprechen. Von nachweisbaren In- 
fektionssymptomen fand sich nur ein Schnupfen, den sich Pat. 
offenbar unmittelbar nach der Geburt zugezogen hatte. Es 
fehlen uns also in diesem Fall Anhaltspunkte fiir das Vor- 
handensein solcher Krankheiten, die in diesem Alter ein oder 
das andere Mal pathologische Reaktionen von leukimieihn- 
lichem Typus in blutbildenden Organen oder im Blute zu ver- 
ursachen pflegen. 

Fiir die Diagnose des in Rede stehenden Falles scheinen 
mir ferner folgende Umstiinde von der gréssten Bedeutung. 
Was zuniichst den Verlauf betrifft, so war derselbe trotz Be- 
handlung im grossen ganzen stetig progredient und fiihrte 
zum Exitus; dies pflegt z. B. bei der Form von Blutkrankheit 
mit teilweise ihnlichem Symptomenkomplex, die unter dem 
Namen Anaemia pseudoleucaemica infantum geht, selten der 
Fall zu sein. Ferner diirfte der Grad der Milzvergrésserung, 
der iibrigens in den beiden hier geschilderten Fiillen ausser- 
ordentlich bedeutend war, nebst der Gréssenzunahme von 
Leber, Lymphdriisen und Testes entschieden von diagnostischer 
Bedeutung sein. Dazu kommt schliesslich die enorme und 
anhaltende Vermehrung der Anzahl weisser Blutkérperchen 
mit vorwiegend myeloiden Elementen, darunter unreifen For- 
men in grosser Menge (siehe Tab. 4). Sehr bemerkenswert ist 
der anfangs negative Ausfall der Oxydasereaktion. Die un- 
reifen Zellen dokumentierten sich indes durch ihr Aussehen, 
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vor allem durch den leptochromatischen Charakter der Ken 
als myeloide Elemente; dafiir sprach auch das relativ reichlic] 
Vorkommen von polynukleiiren Leukozyten. Der Umstar 
dass die spiiter mit identischer Farblésung vorgenomme 
Oxydasefirbung positiv ausfiel, bestitigt nicht nur die friihe 
Auffassung iiber die myeloide Natur dieser Zellen, sonde 
diirfte auch darauf schliessen lassen, dass den obengeschildert 
myeloiden Zellen voriibergehend Oxydasekérner fehlten. EF 
solches Verhalten ist bereits von Jaaic beschrieben worde 
der von »QOxydasenschwund» spricht. Die histologisch k 
statierte hochgradige myeloide Metaplasie in Leber, Niere w 
Lymphdriisen diirfte schliesslich von der gréssten Bedeutu 
sein. 

Die oben erwihnten positiven wie negativen Befunde sch 
nen mir entschieden dafiir zu sprechen, dass die Diagnose 
diesem Fall myelocde Leukdmie lauten muss. Die Ursache d 
Odeme in den Augenlidern und der Protrusion der Bul 
konnte aus den mitgeteilten Griinden bei der Sektion niciit 
eruiert werden, war aber wohl héchst wahrscheinlich dem Vo 
handensein leukiimischer Infiltrate in der Orbita zuzuschreibe 
Anhaltspunkte fiir Chlorose scheinen nicht vorzuliegen; palpa! 
oder réntgenologisch beobachtbare Veriinderungen im Knoche 
system waren nicht nachweisbar. Die Hautinfiltrate, die Pa 
aufwies, wurden anfangs als leukiimische gedeutet; die spiiter 
vorgenommene Probeexzision sowie die Untersuchung post 
mortem ergab indes, dass wenigstens diese untersuchten Inti! 
trate nicht aus myeloiden Zellen sondern aus einem Granula 
tionsgewebe von nicht spezifischem Charakter bestanden. Spe 
zifische Hautveriinderungen sind ja bekanntlich bei der myelo 
iden Leukiimie bedeutend seltener als bei der lymphatischen; 
dagegen kommen bei beiden Formen von Leukiimie oft nicht 
spezifische, urtikarielle, prurigindse Hautveriinderungen vor und 
zu dieser Kategorie diirften die oben beschriebenen gerechnet 
werden miissen. 

Von sehr grossem Interesse ist in diesem Fall der Zeit- 
punkt, zu dem die ersten Symptome auftreten; man hat An- 
lass zu vermuten, dass die Bliisse, die bei dem Kinde schon 
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im Alter von 14 Tagen begann, das erste direkt beobachtbare 
Symptom der Blutkrankheit war, die dann spiiter manifest 
wurde. Als niichstes Symptom trat die Protrusion der Bulbi 
auf, wahrscheinlich infolge von Infiltrationen in der Orbita. 
Wir wirden also in diesem Fall einer ausserordentlich friih- 
eitig auftretenden Leukiimieerkrankung gegeniiberstehen, einer 
so frihzeitigen, dass man sich fragen kann, ob die Krankheit 
als solehe extrauterin entstand oder vielleicht kongenital war. 
Wegen des Fehlens niiherer Untersuchungen in den ersten 
Lebenswochen muss diese letztere Moéglichkeit indes nur eine 
Vermutung bleiben.’ 

Bei einem Vergleich der beiden hier beschriebenen Fiille 
treten gewisse Verschiedenheiten im Verlauf hervor. Im Falle 
[ begannen die zuerst beobachtbaren Symptome, soweit man 
es beurteilen kann, erst im Alter von 8—9 Monaten, wihrend 
man im Falle II, wie eben erwihnt, Anlass zur Annahme hat, 
| dass die Symptome schon im Alter von 14 Tagen eingesetzt 
: hatten. Ferner verlief die Krankheit beim ersten Patienten 
bedeutend rascher und schien durch Roéntgenbehandlung in 
keiner Weise beeinflusst zu werden. Im Falle II fiihrte die 
Réntgenbehandlung dagegen, wie geschildert, deutlich zu einem 
betriichtlichen Absinken der Anzahl weisser Blutkérperchen 
sowie zu einer Verkleinerung der Milz und war hier sicherlich 
r die Ursache des sich mehr hinziehenden, chronischen Verlaufs. 
— Ein Analogon fiir die Hautverinderungen des Falles II war 

im ersten Fall nicht zu beobachten. Bei beiden Patienten 
konnte aber eine bedeutende Vergrésserung der Milz konstatiert 
werden (sie reichte bis zur Crista iliaca), ferner eine betriicht- 
P liche Vergrésserung der Leber. Die Vergrésserung der Lymph- 
driisen hielt sich dagegen in miissigen Grenzen. In keinem 


t Fall schien die hiimorrhagische Diathese ein friih auftretendes 
d Symptom zu sein. 

t Der Blutbefund zeigte eine miissige bis mittelstarke Aniimie, 
:- ' Von grisstem Interesse in diesem Zusammenhang sowie fiir die Frage 


des Vorkommens der myeloiden Leukimie im 1. Lebensjahr ist STRANSKY'S 
ganz kirzlich (1925) publizierte Mitteilung eines Falles, der allem Anschein 
nach als kongenitale myeloide Leukiimie zu bezeichnen ist. 


n 
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ohne besonders auffallend grosse Menge unreifer Erythrozyt: 
im Blute, mit Ausnahme der allerletzten Stadien im Falle | 
um welche Zeit eine enorme Ausschwemmung solcher Zell 
in das Blut stattfand, sicherlich der Ausdruck einer intensiv: 
Reizung des erythropoetischen Apparates. Die Anzahl d 
Leukozyten war in beiden Fiillen stark vermehrt, mit bed 
tendem Uberwiegen der myeloiden Zellen; das Blutbild stimn 
insoweit mit dem der akuten Leukiimie bei ilteren Individu 
iiberein. Bekanntlich ist es hier mehr das rasche Erkrank: 
und das reichlichere Vorkommen von unreifen Zellformen i: 
Blute als die Dauer der Krankheit an und fiir sich, wona 
man entscheidet, ob der Fall zur akuten oder chronischen For 
gerechnet werden soll. In den oben geschilderten Leukimi 
fiillen setzte die Erkrankung nicht akut sondern mehr allmii 
lich ein; demgemiiss sollte man hier von chronischer Leukiim 
sprechen kénnen. Das Blutbild dagegen war von der Art w 
bei akuter Leukiimie, der Form, in welcher die Erkrankun 
gewohnlich im Kindesalter aufzutreten pflegt. 

Anhaltspunkte betreffs der Atiologée zu finden, ist bei diese: 
beiden Fiillen von Leukimie ebensowenig gegliickt wie bei de 
meisten anderen dieser Art. Ich will hier nicht auf die ve 
schiedenen Auffassungen eingehen, die in bezug auf die Natu 
der Leukiimie vorgebracht worden sind. Mein Fall II scheint 
mir indes diesbeziiglich ebenso wie der eben erwiihnte Fal! 
Srransky’'s ein nicht geringes Interesse zu besitzen, da ein kon 
genitaler Ursprung bei ihnen nicht auszuschliessen ist. — Im 
vorausgegangenen glaubt Verfasser bestimmte Griinde gegen 
die Annahme einer akuten septischen oder chronischen Infek 
tion (Tuberkulose und Syphilis) als iitiologisches Moment in 
den hier mitgeteilten Fillen vorgelegt zu haben. 

Soweit es dem Verf. bekannt ist, finden sich bisher keine 
Fille in der Literatur, wo. die Diagnose myelovde Leukdmi 
in dem Alter, um das es sich hier handelt, durch so lang 
dauernde und eingehende Beobachtungen gestiitzt werden 
konnte, wie es hier geschehen ist. 

Dass myeloide Leukimie schon im Sduglingsalter vorkommt, 
diirfte durch die hier beschriebenen Falle deutlich erwiesen sein. 
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Blutbild (Fall II, Okt. 1924). Oxydasefiirbung nach Goodpasture. a. Kern- 
haltige rote Blutkérperchen. 
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Acta PapraTtrica, VoL. IV. Fasc. 3—4. TaF. 2. 
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Fig. a. Lymphknoten. Oxydasefiirbung nach SCHULTZE. 


Fig. b. Milz. Htx. Eosin. 
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Fig. d. Niere. Oxydasefirbung nach SCHULTZE. 
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